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Antecedente: El infarto de miocardio con elevación del segmento ST puede tener una 
evolución tórpida. 
Objetivo: Describir las principales complicaciones de pacientes con síndrome coronario 
agudo ST elevado  y su asociación con factores de riesgo cardiovascular que fueron 
ingresados al Hospital Nacional Carlos A. Seguín Escobedo de enero a diciembre 2013.   
Métodos: Revisión de 81 historias clínicas de pacientes con  síndrome coronario agudo 
ST elevado que cumplieron criterios de selección. Se muestran resultados mediante 
estadística descriptiva. 
Resultados: El 72.84% de casos fueron varones y 27.16% mujeres, siendo la edad 
promedio de los varones de 68.81 años y de las mujeres 71.55 años. Todos los pacientes 
tuvieron factores de riesgo; 11.11% tuvo menos de 3 y 88.89% más de 3 factores. El 
infarto se localizó en cara inferior en 16.05% de casos, fue anterior extenso en 24.69%, 
anteroseptal o inferoposterior en 13.58%, e infero-posterolateral en 12.35% de 
pacientes. El dolor fue de localización precordial en 50.62%, retroesternal en 40.74%, 
con irradiación a miembro superior izquierdo en 20.99% de casos y a cuello o dorso en 
11.11%. La morfología del complejo QRS mostró  supradesnivel en 86.42% de 
pacientes, con formación de onda QS en 28.40% de casos, y en la misma proporción 
hubo infradesnivel ST con  onda T negativa en 30.86% de pacientes. En todos los casos 
se observó una tendencia a elevación de las enzimas cardiacas desde el ingreso hasta las 
6 horas después del infarto, con disminución progresiva durante los 7 días siguientes. La 
función sistólica estuvo conservada en 28.00% de casos, con disminución leve en 
26.67%, moderada en 5.33%y severa en 30.67% de pacientes. El tratamiento de los 
pacientes fue con antiagregante plaquetarios en 93.83%; en 75.31% de casos se empleó 
enoxaparina. El 39.51% de casos mostró buena evolución, 4.38% tuvo evolución 
complicada y 11.11% fallecieron.  
Conclusión: Las complicaciones del síndrome coronario agudo no se asociaron con la 
mayor cantidad de factores de riesgo, la mortalidad y complicaciones por infarto ST 
elevado son bajas pero pueden relacionarse a factores detectables durante su 
hospitalización, siendo de utilidad el uso del score de Killip. 







Background: Myocardial infarction with ST-segment elevation may have a torpid 
evolution. 
Objective: To describe the major complications of patients with acute ST-elevation 
coronary syndrome and its association with cardiovascular risk factors who were 
admitted to the National Hospital Carlos A. Seguin Escobedo from January to 
December 2013. 
Methods: A review of 81 medical records of patients with ST-elevation acute coronary 
syndrome who met the selection criteria. Results are shown using descriptive statistics. 
Results: 72.84% of cases were male and 27.16% female, with mean age of 68.81 years 
for males and 71.55 years for women. All patients had risk factors was 11.11% within 3 
and 88.89% more than 3 factors. The infarct was located in the inferior wall in 16.05% 
of cases was 24.69% in extensive anterior, anteroseptal or inferoposterior in 13.58%, 
and inferior - posterolateral in 12.35% of patients. The pain was precordial location on 
50.62%, 40.74% in substernal, radiating to left upper limb in 20.99% of cases and back 
neck or 11.11%. The morphology of the QRS complex showed elevation in 86.42% of 
patients, with formation of QS wave in 28.40% of cases, and the same proportion had 
ST depression with negative T wave in 30.86% of patients. In all cases a tendency to 
elevation of cardiac enzymes from admission to 6 hours after infarction, with 
progressive decrease during the 7 days was observed. Systolic function was preserved in 
28.00% of cases, with slight decrease in 26.67%, moderate in 5.33% and severe in 
30.67% of patients. Treatment of patients with platelet antiaggregating was at 93.83%, 
75.31% in case enoxaparin is employed. The 39.51% of cases showed good 
performance, had 4.38% complicated evolution and 11.11% died. 
Conclusion: Complications of acute coronary syndrome were not associated with the 
increased number of risk factors, the mortality and complications ST elevated 
myocardial are low but detectable may be related to factors during hospitalization, with 
utility use Killip score. 







El infarto de miocardio agudo es una de las principales causas de morbilidad y 
mortalidad en el mundo y también de discapacidad en los sobrevivientes (1, 2). En 
general los síndromes coronarios agudos son la causa más prevalente de muerte en 
pacientes hospitalizados por otras condiciones médicas (3). 
El IMA puede presentarse con o sin elevación del segmento ST en el 
electrocardiograma (ECG). El infarto sin elevación del segmento ST (IMASTNE) 
tiene características similares a la angina inestable en el ECG y se diferencian por la 
mayor duración e intensidad del dolor anginoso y por la elevación de las enzimas 
cardiacas como creatina fosfoquinasa fracción MB (CPK-MB) y troponinas 
fundamentalmente, que son marcadores de necrosis miocárdica (4, 5). Estas 
patologías consumen una considerable proporción de los recursos sanitarios. 
Después del STEMI, el ventrículo izquierdo pasa por diferentes cambios en su 
forma, tamaño y espesor en los segmentos infartados y en los no infartados. Este 
proceso se denomina remodelado ventricular y por lo común surge antes de que 
aparezca insuficiencia cardiaca congestiva clínicamente meses o años después del 
infarto. Poco después del STEMI, comienza a dilatarse el ventrículo izquierdo. A 
breve plazo, tal situación es consecuencia de la expansión del infarto que incluye 
“deslizamiento anormal” de haces musculares, alteración de las células normales del 
miocardio y perdida hística dentro de la zona necrótica, todo lo cual ocasiona un 
adelgazamiento y elongación desproporcionados de la zona del infarto. El 
agrandamiento global de la cavidad depende del tamaño y sitio del infarto, la 
dilatación es mayor luego del infarto de la punta del ventrículo izquierdo, que origina 
mayor deficiencia hemodinámica, y peor pronóstico. (6) 
El STEMI es una emergencia médica causada por una oclusión aguda de una arteria 
coronaria epicárdica, esta puede ser debida a la rotura de una placa aterosclerótica(7). 
Si se compara con la angina inestable o el NSTEMI, el STEMI se asocia a una 
estancia hospitalaria más prolongada, con mayor movilidad y mortalidad a largo 
plazo. Sin tratamiento la mortalidad del STEMI no complicado puede superar el 30% 




comunicación interventricular o rotura de la pared libre ventricular) aumentan la 
mortalidad al 90%. En las últimas décadas se ha producido una reducción 
espectacular de la mortalidad a corto plazo hasta llegar a los valores actuales de 6 -
10% (7). 
No existen datos nacionales recientes de incidencia, mortalidad, asociación con 
factores de riesgo, etc. (8). Los datos con los que contamos actualmente provienen 
generalmente de ensayos clínicos en países desarrollados y no son necesariamente 
extrapolables a nuestra realidad. Tampoco sabemos si se siguen las recomendaciones 
vigentes de tratamiento de IMA. 
 La elaboración de al presente investigación desea contribuir al conocimiento 
de la realidad nacional de esta enfermedad en el Perú y en Arequipa y generar 
recomendaciones para la toma de decisiones en salud pública. La presente 
investigación nos permitirá conocer datos sobre la asociación de factores de riesgo 
cardiovascular y el desarrollo de futuras complicaciones en pacientes con infarto, 
datos clínicos y pronósticos así como las principales complicaciones que sufren estos 
pacientes, los procedimientos diagnósticos y terapéuticos utilizados en pacientes con 
infarto de miocardio. 
El presente proyecto se realizó la revisión documental de historias clínicas 
haciendo una investigación de serie de casos correlacional y descriptiva, Creemos 
que la importancia de este trabajo radica básicamente en la "cuantificación" de las 
complicaciones y mortalidad por infarto de miocardio en nuestro medio, y su 
asociación con los factores de riesgo cardiovascular lo que redundará en una mejor 
utilización de los recursos para el control de los mismos. Servirá como un inicio de 
un esfuerzo conjunto de médicos, pacientes y el sistema de salud para reducir la 
mortalidad y mejorar el pronóstico y la calidad de vida después de un infarto 
Luego de realizado el estudio hemos encontrado que el desarrollo de complicaciones 
del síndrome coronario agudo no se asocia con la mayor cantidad de factores de 
riesgo cardiovascular así como la mortalidad encontrada. Las principales 
complicaciones son las eléctricas y la insuficiencia cardiaca congestiva con una 
mortalidad encontrada del 11.11%. Se encontró como factores de mal pronóstico la 
hipotensión arterial y taquicardia la ingreso, la localización del infarto anterior y la 





MATERIAL Y MÉTODOS  
 
1. Técnicas, instrumentos y materiales de verificación 
Técnicas: En la presente investigación se aplicó la técnica de la revisión 
documentaria. 
Instrumentos: El instrumento utilizado consistió en una ficha de recolección de 
datos (Anexo 1) donde se registraron los datos del paciente, numero de historia 
clínica, diagnostico al ingreso, clasificación de Killip, horas de evolución del 
dolor antes de acudir al centro hospitalario, factores de riesgo cardiovascular, 
síntomas y signos al ingreso, comorbilidades, hallazgos de laboratorio en la 
evolución, hallazgos electrocardiográficos y ecocardiograficos, localización del 
infarto, tratamiento recibido, complicaciones y evolución intrahospitalaria.. 
Materiales: 
 Fichas de investigación 
 Material de escritorio 
 Computadora personal con programas de procesamiento de textos, bases 
de datos y estadísticos. 
 
2. Campo de verificación 
2.1. Ubicación espacial: El presente estudio se realizó en el servicio de Cardiología 




2.2. Ubicación temporal: El estudio se realizó en forma histórica entre el 01 de 
enero al 31 de diciembre del 2013. 
2.3. Unidades de estudio: Historias clínicas de pacientes con síndrome coronario 
agudo ST elevado que ingresaron al Hospital Carlos Alberto Seguin Escobedo 
en el periodo antes mencionado. 
Población: Todas las historias clínicas de pacientes con síndrome coronario 
agudo ST elevado, que ingresaron por emergencia al Hospital Carlos Alberto 
Seguin Escobedo Arequipa entre el 01 de enero al 31 de diciembre del 2013. 
Muestra: Se estudió una muestra representativa cuyo tamaño se calculó 
mediante la fórmula de muestreo para proporciones en población finita 
conocida. 
             D2*(N-1)+ Zα 2* p*q 
Dónde: 
N : Total de la Población 
Zα: Coeficiente de confiabilidad para una precisión al 95% = 1.96 
P : Prevalencia de síndrome coronario agudo ST elevado = 0.05 
q : 1-p  
D : Error absoluto 5%=0.05 
La muestra se tomó de manera aleatoria y sistemática. 






Criterios de selección 
 Criterios de Inclusión 
– Pacientes con síndrome coronario agudo ST elevado que ingresaron por 
emergencia al Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo y 
posteriormente fueron hospitalizados debiendo contar con evaluación 
clínica, electrocardiográfica, laboratorio (Troponina T y CPK MB) y 
ecocardiografica al ingreso y/o alta entre el 01 de enero al 31 de 
diciembre del 2013. 
– Pacientes procedentes de Arequipa o de algún departamento por motivo 
de referencia al Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo. 
– Edad mayor de 18 años. 
– Pacientes con historia clínica completa 
 
 Criterios de Exclusión 
– Pacientes con síndrome coronario agudo ST no elevado ó cualquier otra 
condición que no sea compatible con infarto agudo de miocardio. 
– Los que no cumplan con los criterios de inclusión o no tengan datos 
completos. 
– Presentación del evento coronario durante la hospitalización. 
– Imposibilidad de ubicar la historia clínica. 
 
3. Tipo de investigación: Se trata de un estudio descriptivo tipo serie de casos 





4. Estrategia de Recolección de datos 
 
4.1. Organización 
Permiso para acceder a las unidades de estudio 
Supervisión y coordinación 
4.2. Validación de los instrumentos 
No se requirió de validación por tratarse de un instrumento para recoger 
información. 
 
4.3. Criterios para manejo de resultados 
a) Plan de Procesamiento 
Los datos registrados en el Anexo 1 fueron codificados y tabulados para su 
análisis e interpretación. 
b) Plan de Clasificación: 
Se empleó una matriz de sistematización de datos en la que se transcribieron 
los datos obtenidos en cada Ficha para facilitar su uso. La matriz fue diseñada en una 
hoja de cálculo electrónica (Excel 2010). 
c) Plan de Codificación: 
Se procedió a la codificación de los datos que contenían indicadores en la 
escala nominal y ordinal para facilitar el ingreso de datos. 
d) Plan de Recuento. 




hoja de cálculo. 
e) Plan de análisis  
Se empleó estadística descriptiva con distribución de frecuencias (absolutas y 
relativas) para variables categóricas, y con medidas de tendencia central (promedio) 
y de dispersión (rango, desviación estándar) para variables continuas. Para el análisis 
de datos se empleó la hoja de cálculo de Excel 2010 con su complemento analítico y 

























ASOCIACIÓN ENTRE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y COMPLICACIONES 
DE SÍNDROME CORONARIO AGUDO ST ELEVADO EN PACIENTES INGRESADOS AL 










Varones Mujeres Total 
N° % N° % N° % 
41-50 1 1.23 2 2.47 3 3.70 
51-60 10    12.35 0 0.00 10 12.35 
61-70 26 32.10 7 8.64 33 40.74 
71-80 14 17.28 7 8.64 21 25.93 
81-90 8 9.88 6 7.41 14 17.28 
Total 59 72.84 22 27.16 81 100.00 
 
 
El 72.84% de casos fueron varones y 27.16% mujeres, con edades 
comprendidas principalmente entre los 61 y 70 años (40.74%), siendo la edad 
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Distribución de casos de infarto ST elevado según edad y sexo 
 
El 72.84% de casos fueron varones y 27.16% mujeres, con edades 
comprendidas principalmente entre los 61 y 70 años (40.74%), siendo la edad 
promedio de los varones de 68.81 años y de las mujeres 71.55 años. 
Edad promedio ± D. estándar (mín –máx) 
 Varones: 68.81 ± 10.43 años (44 – 90 años) 
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Distribución de pacientes con infarto ST elevado según procedencia 
 
N° % 
Arequipa 67 82.72 
Islay 7 8.64 
Moquegua 4 4.94 
Tacna 2 2.47 
Camaná 1 1.23 




En su mayoría provenían de Arequipa (82.72%), seguido de la provincia de 
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Distribución de pacientes con infarto ST elevado según procedencia 
 
 
En su mayoría provenían de Arequipa (82.72%), seguido de la provincia de 
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Distribución de factores de riesgo cardiovascular en los pacientes 
 
 N° % 
Hipertension arterial 43 53.09 
Dislipidemia 41 50.62 
Estrés 36 44.44 
Sedentarismo 34 41.98 
Obesidad 33 40.74 
Tabaquismo 27 33.33 
Diabetes mellitus 20 24.69 
Sin factores de riesgo 7 8.64 
Hiperuricemia 7 8.64 
Ant. Fam. Enf Coronaria 6 7.41 
Ant. Fam. ACV 4 4.94 
 
Sólo el 7% de los pacientes no tuvieron factores de riesgo; la hipertension aterial fue 
la predominante, con 53.09% de casos, en 50.62% dislipidemia, estrés en 44.44%, 
sedentarismo en 41.98% obesidad en 40.74%, y tabaquismo en 33.33% de pacientes, 
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Distribución de factores de riesgo cardiovascular en los pacientes 
 
 
Sólo el 7% de los pacientes no tuvieron factores de riesgo; la hipertension aterial fue 
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ASOCIACIÓN ENTRE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y COMPLICACIONES 
DE SÍNDROME CORONARIO AGUDO ST ELEVADO EN PACIENTES INGRESADOS AL 
HNCASE AREQUIPA DE ENERO A DICIEMBRE DEL 2013 
Tabla 4 
Distribución de comorbilidades en los pacientes con infarto ST elevado 
 Total Varones Mujeres 
N° % N° % N° %
Ninguna 35 43.21 28  80.00  7  20.00 
Enf. Coronaria ateroescler. 12 14.81 10  83.33  2  16.67 
HBP 9 11.11 9  100.00  0  0.00 
IRC 8 9.88 6  75.00  2  25.00 
Enf. Vascular periférica 8 9.88 4  50.00  4  50.00 
EPID 5 6.17 4  80.00  1  20.00 
IAM anterior 4 4.94 4  100.00  0  0.00 
Asma 4 4.94 3  75.00  1  25.00 
Enf Ulceropéptica 4 4.94 4  100.00  0  0.00 
Neuropatía diabética 4 4.94 1  25.00  3  75.00 
Gota 3 3.70 3  100.00  0  0.00 
Cancer de mama 3 3.70 0  0.00  3  100.00 
Glaucoma 3 3.70 3  100.00  0  0.00 
ECV anterior 2 2.47 1  50.00  1  50.00 
Arritmia cardiaca 2 2.47 1  50.00  1  50.00 
Cáncer de próstata 2 2.47 2  100.00  0  0.00 
Hernia dafragmática 2 2.47 2  100.00  0  0.00 
Adenoma hipofisiario 2 2.47 1  50.00  1  50.00 
REV miocárdico 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
TVP 1 1.23 0  0.00  1  100.00 
Artrosis 1 1.23 0  0.00  1  100.00 
Hipotiroidismo 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
Artritis 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
Trombocitopenia 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
Hemangioma hepático 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
Estenosis aórtica 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
Enf Párkinson 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
Acromegalia 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
Depresión 1 1.23 0  0.00  1  100.00 
Quistes renales 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
Hepatitis B 1 1.23 1  100.00  0  0.00 
Las comorbilidades de los pacientes se encontraron en 56.79% de casos la principal fue la enfermedad coronaria ateroesclerótica 
(14.81%), con hipertrofia prostática en 11.11% e insuficiencia renal crónica y enfermedad vascular periférica en 9.88% de casos; 4.94% 





ASOCIACIÓN ENTRE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y COMPLICACIONES 
DE SÍNDROME CORONARIO AGUDO ST ELEVADO EN PACIENTES INGRESADOS AL 
HNCASE AREQUIPA DE ENERO A DICIEMBRE DEL 2013 
Gráfico 4 
Distribución de comorbilidades en los pacientes con infarto ST elevado 
 
Las comorbilidades de los pacientes se encontraron en 56.79% de casos la principal fue la enfermedad 
coronaria ateroesclerótica (14.81%), con hipertrofia prostática en 11.11% e insuficiencia renal crónica y 
enfermedad vascular periférica en 9.88% de casos; 4.94% presentaron un IAM anterior, 2.47% ECV previo y en 
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Localización del infarto ST elevado en los pacientes 
 
N° % 
Inferior 13 16.05 
Septal 1 1.23 
Lateral 2 2.47 
Anterior 7 8.64 
Anterior extenso 20 24.69 
Anteroseptal 11 13.58 
Anterolateral 6 7.41 
Infero-posterolateral 10 12.35 
Inferoseptal 1 1.23 
Inferoposterior 11 13.58 
Inferolateral 4 4.94 
Con extensión a VD 8 9.88 
 
El infarto se localizó en cara inferior en 16.05% de casos, fue anterior extenso 
en 24.69%, anteroseptal o inferoposterior en 13.58%, e infero-posterolateral en 
12.35% de pacientes, tuvo extensión a VD en 9.88% , y hubo infarto anterolateral en 
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Localización del infarto ST elevado en los pacientes 
 
 
El infarto se localizó en cara anterior extenso en 24.69%,  en 16.05% de casos 
fue inferior en 16.05%, anteroseptal e inferoposterior en 13.58%, e infero-
posterolateral en 12.35% de pacientes, tuvo extensión a VD en 9.88% , y hubo 
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Manifestaciones clínicas del infarto actual: síntomas 
 
N° % 
Dolor Precordial 41 50.62 
Retroesternal 33 40.74 
Epigástrico 7 8.64 
Irradiación M Sup Izq 17 20.99 
Cuello 9 11.11 
Dorso 9 11.11 
Mandíbula 7 8.64 
Hombro 6 7.41 
Lumbar 2 2.47 
Disnea  54 66.67 
Diaforesis  48 59.26 
Náuseas  28 34.57 
Vómitos  14 17.28 
Malestar general  7 8.64 
Mareos  5 6.17 
Cefalea  4 4.94 
Síncope  4 4.94 
Tos  4 4.94 
Adormecimiento  3 3.70 
Palpitaciones  2 2.47 
Ortopnea  2 2.47 
Agitación  1 1.23 
Ansiedad  1 1.23 
Debilidad Ms Is  1 1.23 
El dolor fue de localización precordial en 50.62%, retroesternal en 40.74% y epigástrico en 8.64% de casos, con 
irradiación a miembro superior izquierdo en 20.99% de casos y a cuello o dorso en 11.11% y en 8.64% de pacientes se irradió a 
mandíbula. Se presentó disnea en 66.67% de pacientes, con diaforesis en 59.26% y náuseas en 34.57%, y la mitad de ellos 
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Manifestaciones clínicas del infarto actual: signos 
 
N° % 
Hipertensión 39 48.15 
Crépitos pulmonares 27 33.33 
Taquicardia 22 27.16 
Hipotensión 11 13.58 
Edemas 10 12.35 
Ingurg. Yugular 8 9.88 
Bradicardia 8 9.88 
Soplo sistólico 3 3.70 
Hepatomegalia 1 1.23 
 
Los hallazgos en el examen físico; el 48.15% presentó hipertensión, 33.33% 
crépitos pulmonares, en 27.16% hubo taquicardia, 13.58% de casos presentaron 
hipotensión arterial, y 12.35% edemas con bradicardia e ingurgitación yugular en 
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Duración del dolor previo al ingreso 
 
N° % 
< 30 min 6 7.41 
30-90 min 4 4.94 
90-120 min 0 0.00 
2-6 h 24 29.63 
7-12 h 8 9.88 
13-24 h 17 20.99 
> 24 h 22 27.16 
Total 81 100.00 
 
 
El dolor, como característica cardinal del infarto, tuvo una duración menor a 30 
minutos hasta la atención en 7.41% de casos, entre 30 y 90 minutos en 4.94%; 
29.63% de pacientes presentaron de 2 a 6 horas de color, en 9.88% duró de 7 a 12 
horas, y en 20.99% de casos duró entre 13 y 24 horas, pero el 27.16% de casos se 
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El dolor, como característica cardinal del infarto, tuvo una duración menor a 30 
minutos hasta la atención en 7.41% de casos, entre 30 y 90 minutos en 4.94%; 
29.63% de pacientes presentaron de 2 a 6 horas de color, en 9.88% duró de 7 a 12 
horas, y en 20.99% de casos duró entre 13 y 24 horas, pero el 27.16% de casos se 
presentaron con más de 24 horas de dolor, llegando hasta 6 días luego del inicio 
Ademas relacionando con los pacientes trombolizados se encontró que el promedio 
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Tabla 9 




Normal 59 72.84 
Taq. Sinusal 7 8.64 
Disociación AV 3 3.70 
Brad. Sinusal 1 1.23 
Ritmo idioventricular 1 1.23 
Ritmo de unión 1 1.23 
Arritmia Bloqueo I° 1 1.23 
Bloqueo II° 0 0.00 
Bloqueo III° 3 3.70 
BRDHH 3 3.70 
BRIHH 1 1.23 
CAPS 4 4.94 
CVPS aisladas 2 2.47 
HBAI 1 1.23 
FA 1 1.23 
FARVA 2 2.47 
CVPS multificales 2 2.47 
Morfología QRS Supradesnivel 70 86.42 
V3R 3 3.70 
V4R 4 4.94 
V5R 3 3.70 
Onda QS 23 28.40 
Salto R 11 13.58 
Pobre progresión R 3 3.70 
R mayor que S 3 3.70 
Infradesnivel ST 23 28.40 
Onda T Onda T negativa 25 30.86 
Onda T hiperaguda 3 3.70 
 
Los trastornos del ritmo, el 72.84% de casos tuvieron una frecuencia normal, y 8.64% de pacientes desarrollaron taquicardia 
sinusal. Los trastornos del ritmo se caracterizaron por bloqueos AV de III° o bloqueo de rama derecha en 3.70%, y 4.94% 
tuvieron CAPS. La morfología del complejo QRS mostró supradesnivel en 86.42% de pacientes, con formación de onda QS en 
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Hallazgos en el EKG en pacientes con infarto ST elevado 
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Función sistólica Conservada 21 28.00 
Limítrofe 7 9.33 
Leve 20 26.67 
Moderada 4 5.33 
Severa 23 30.67 
Disf. Diastólica I 42 56.00 
II 12 16.00 
III 7 9.33 
 
Se muestra los hallazgos de la ecocardiografía en los 75 pacientes en los que se 
realizó el estudio, primero en relación a la función ventricular. La función sistólica 
estuvo conservada en 28.00% de casos, con disminución leve en 26.67%, moderada 
en 5.33%y severa en 30.67% de pacientes. Hubo disfunción diastólica  de I grado en 
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Tabla 15 
Hallazgos de la ecocardiografía en los pacientes (n = 75): trastornos de 
la contractilidad 
N° % 
Akinesia inferior 41 54.67 
Akinesia lateral anterior 20 26.67 
Akinesia anteroseptal 41 54.67 
Akinesia anterior 43 57.33 
Akinesia apical 17 22.67 
Akinesia inferoseptol 13 17.33 
Akinesia posterior 21 28.00 
Akinesia anterior 6 8.00 
Akinesia anterolateral 19 25.33 
Hipokinesia inferior 23 30.67 
Hipokinesia inferoseptal 8 10.67 
Hipokinesia posterior 12 16.00 
Hipokinesia apical 3 4.00 
Hipokinesia anterior 20 26.67 
Hipokinesia anteroseptal 5 6.67 
Hipokinesia inferolateral 5 6.67 
Hipokinesia septoapical 1 1.33 
Hipokinesia anterolateral 16 21.33 
Diskinesia apical 2 2.67 
 
Predominó la akinesia anterior (57.33%) e inferior y la anteroseptal (54.67%) con hipokinesia inferior 
en 30.67% de casos y akinesia posterior en 28.00%; el 26.67% de pacientes presentaron akinesia 
lateral anterior, o hipokinesia anterior, 25.33% presentaron akinesia anterolateral y 22.67% akinesia 
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Tabla 16 





DA 29 38.67 
CD 19 25.33 
CX 2 2.67 
Normal 5 6.67 
Derrame pericardico Anterior 5 6.67 
Posterior 9 12.00 
Laminar 3 4.00 
Trombos intraluminales VI 4 5.33 
Dilat. Cavidades AI 5 6.67 
VI 1 1.33 
Cav. Derechas 7 9.33 
Válvulas cardiacas Velos calcificados 1 1.33 
Válv. Aórtica y Mitral 
esclerótica engrosada 9 12.00 
Insuf. Tricuspídea leve 4 5.33 
Insuf. Mitral leve 3 4.00 
Insuf. Mitral moderada 1 1.33 
Insuf. Aórtica leve 2 2.67 
Estenosis aórtica 1 1.33 
Otras Hipertrofia VI 18 24.00 
HTP 1 1.33 
Ruptura pared libre VD 1 1.33 
Ruptura pared libre VI 2 2.67 
Taponamiento cardiaco 2 2.67 
Dilt. Aneurisma apical 1 1.33 
Otros hallazgos frecuentes en la ecocardiografía identificaron enfermedad ateroesclerótica coronaria en la descendente 
anterior en 38.67% de casos, en la coronaria derecha en 25.33% en la circunfleja en 2.67% de pacientes; hubo derrame 
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Gráfico 16 
Hallazgos de la ecocardiografía en los pacientes (n = 75): otros 
hallazgos 
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Tabla 17 A 
 
Características del tratamiento cardiovascular de los pacientes con 
infarto ST elevado 
 
N° % 
Oxígeno 67 82.72 
Antiagregantes / 
Anticoagulantes 
Aspirina 300 mg 76 93.83 
Aspirina 100mg 76 93.83 
Clopidogrel 300 76 93.83 
Clopidogrel 75 76 93.83 
Enoxaparina 61 75.31 
Heparina 28 34.57 
Warfarina 2 2.47 
B bloqueadores Propranolol 40 mg 46 56.79 
Carvedilol 12.5 mg 27 33.33 
Bisoprolol 5 mg 26 32.10 
Atenolol 100 mg 8 9.88 
IECA Captopril 25 mg 57 70.37 
Enalapril 10 mg 12 14.81 
ARA II Losartan 8 9.88 
Irbesartan 1 1.23 
Calcio antagonistas Amlodipino 10 mg 7 8.64 
Diltiazem 1 1.23 
Verapamilo 1 1.23 
Diuréticos Furosemida 25 30.86 
Espironolactona 22 27.16 
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Gráfico 17 A 
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Tabla 17 B 
 





Atorvastatina 80 mg 77 95.06 
Genfibrozilo 1 1.23 
Analgésicos Tramadol 9 11.11 
Morfina 15 18.52 
Petidina 4 4.94 
Paracetamol 5 6.17 
Vasodilatador Isorbide 25 30.86 
NTG 25 mg 46 56.79 
Inotrópicos Noradrenalina 13 16.05 
Adrenalina 3 3.70 
Dopamina 6 7.41 
Dobutamina 3 3.70 
Antiarrítmicos Amiodarona EV 12 14.81 
Levosimendam 12.5 mg 3 3.70 
Lidocaína 2 % 5 6.17 
Cedilanid 6 7.41 
Otros CV Digitálicos VO 1 1.23 
Atropina 6 7.41 
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Gráfico 17 B 
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Tabla 17 C 
 
Características del tratamiento de los pacientes con infarto ST elevado 
 
N° % 
Vasodil. Central Clonidina 1 1.23 
Reto de K 12 14.81 
Suplementos  de K 9 11.11 
Recanalización Trombolisis 37 45.68 
Colocación de Stent 1 1.23 
Antibióticos Ceftriaxona 18 22.22 
Ciprofloxacina 6 7.41 
Clindamicina 2 2.47 
Cefazolina 3 3.70 
Vancomicina 3 3.70 
Meropenem 1 1.23 
Imipenem 1 1.23 
Linezolid 0 0.00 
Piperacilina 1 1.23 
Cefalexina 3 3.70 
Cefepime 4 4.94 
Metronidazol 1 1.23 
Hipouricemiantes Colchicina 4 4.94 
Alopurinol 3 3.70 
Antiulcerosos Ranitidina 50 mg 64 79.01 
Omeprazol 19 23.46 
Otros Alprazolam 60 74.07 
Lactulosa 37 45.68 
Insulina 16 19.75 
Fenterol (Nbz) 6 7.41 
Br. Ipratropio 3 3.70 
Beclometasona 3 3.70 
Levotiroxina 1 1.23 
Hidrocortisona 1 1.23 
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Gráfico 17 C 
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Gráfico 18 C 





















































































































































































ASOCIACIÓN ENTRE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y COMPLICACIONES 
DE SÍNDROME CORONARIO AGUDO ST ELEVADO EN PACIENTES INGRESADOS AL 






Evolución de los pacientes con infarto ST elevado 
 
N° % 
Buena 32 39.51 
Complicada 40 49.38 
Fallecido 9 11.11 




La evolución de los pacientes con infarto ST elevado; el 39.51% de casos mostró 
buena evolución, 4.38% tuvo evolución complicada y 11.11% fallecieron. Entre los 
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Causas de muerte en pacientes con infarto ST elevado (n = 9) 
 
N° % 
Shock cardiogénico 7 77.78 
Shock séptico 1 11.11 
Taponamiento cardiaco 3 33.33 
Ruptura de VI 2 22.22 
Ruptura de VD 1 11.11 
FARVA 1 11.11 
Asistola 1 11.11 
Bloqueo AV III 1 11.11 
EAP 1 11.11 
 
 
Entre los que fallecieron, las casusas de muerte fueron en 77.78% de casos por shock 
cardiogénico. En 33.33% por taponamiento cardiaco con 22.22% de pacientes con 
ruptura de ventrículo izquierdo y en 11.11% el derecho. En casos aislados hubo 
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Procedimientos realizados en los pacientes con infarto ST elevado de 
evolución complicada (n = 50) 
 
N° % 
Trombolisis 37 45.68 
Cateterismo cardiaco 11 13.58 
Angioplastía 3 3.70 
Impl. Marcapaso Transitorio 3 3.70 
Cardioversión eléctrica 2 2.47 
Coronariografía Diagnostica 1 1.23 
Balón de contrapulsac. Aórtica 1 1.23 
Impl. Marcapaso Definitivo 1 1.23 
Pericardiocentesis 1 1.23 
Esternotomía 1 1.23 
Drenaje percutáneo 1 1.23 
Circulac. Extracorpórea 1 1.23 
Colocación de Stent 1 1.23 
 
Los procedimientos realizados en los pacientes con evolución complicada fueron la trombolisis 
en 45.68% cateterismo cardiaco en 13.58% angioplastia en 3.70% de casos; en 2.47% de pacientes se 
realizó cardioversión eléctrica, y en casos aislados diversos procedimientos como uso de balón de 
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Tabla 21 A 
 




Arritmias Bloqueo AV I 2 3.57 
Bloqueo AV II 1 1.79 
Bloqueo AV III 4 7.14 
CAPS 7 12.50 
FARVA 4 7.14 
CVPS Multifocales 4 7.14 
CVPS Aisladas 4 7.14 
Bradicardia sinusal 3 5.36 
Extrasíst. Ventricular 2 3.57 
TNNS 2 3.57 
Extrasíst. SupraVentricular 1 1.79 
TVNS 1 1.79 
FA 1 1.79 
RIVA 1 1.79 
Bigeminismo 1 1.79 
TVS 1 1.79 
Asistolia 1 1.79 
 
Se muestra las complicaciones presentadas en los pacientes por arritmias; de los 56 pacientes con complicaciones, el 71.43% 
presentó alguna arritmia, principalmente CAPS (12.50%), hubo otras complicaciones cardiacas como insuficiencia cardiaca 
congestiva (35.71%) y shock cardiogénico en 23.21%, y entre las complicaciones médicas predominó la hipokalemia (23.21%) 
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Gráfico 21 A 
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ICC 20 35.71 
EAP 2 3.57 
Crisis hipertensiva 2 3.57 
EMG hipertensiva 2 3.57 
Shock cardiogénico 13 23.21 
Shock séptico 1 1.79 
Pericarditis 5 8.93 
Ruptura de pared VD 1 1.79 
Ruptura de pared VI 2 3.57 
Trombo VI 2 3.57 
Taponamiento cardiaco 3 5.36 
Angina postinfarto 3 5.36 
Reinfarto 1 1.79 
IM Aguda 1 1.79 
 
Se muestra las complicaciones presentadas en los pacientes por arritmias; de los 56 
pacientes con complicaciones, el 71.43% presentó alguna arritmia, principalmente 
CAPS (12.50%), hubo otras complicaciones cardiacas como insuficiencia cardiaca 
congestiva (35.71%) y shock cardiogénico en 23.21%, y entre las complicaciones 
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Se muestra las complicaciones presentadas en los pacientes por arritmias; de los 56 
pacientes con complicaciones, el 71.43% presentó alguna arritmia, principalmente 
CAPS (12.50%), hubo otras complicaciones cardiacas como insuficiencia cardiaca 
congestiva (35.71%) y shock cardiogénico en 23.21%, y entre las complicaciones 













































ASOCIACIÓN ENTRE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y COMPLICACIONES 
DE SÍNDROME CORONARIO AGUDO ST ELEVADO EN PACIENTES INGRESADOS AL 
HNCASE AREQUIPA DE ENERO A DICIEMBRE DEL 2013 
 
Tabla 21 C 




Compl. Médicas Hipokalemia 13 23.21 
ITU 6 10.71 
DM descompensada 4 7.14 
NIH 3 5.36 
Insuf. Resp. Crónica reag 3 5.36 
Hiperkalemia 3 5.36 
NAC 2 3.57 
Onsuf. Renal aguda 2 3.57 
Hiponatremia 2 3.57 
Amebiasis 1 1.79 
Sd. Mallory Weiss 1 1.79 
Insuf. Respiratoria 1 1.79 
IRC reagudizada 1 1.79 
Hipernatremia 1 1.79 
Traqueitis aguda 1 1.79 
 
Se muestra las complicaciones presentadas en los pacientes por arritmias; de los 56 
pacientes con complicaciones, el 71.43% presentó alguna arritmia, principalmente 
CAPS (12.50%), hubo otras complicaciones cardiacas como insuficiencia cardiaca 
congestiva (35.71%) y shock cardiogénico en 23.21%, y entre las complicaciones 
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Distribución de pacientes con infarto según complicaciones (n = 40): 
Complicaciones médicas 
 
Se muestra las complicaciones presentadas en los pacientes por arritmias; de los 56 
pacientes con complicaciones, el 71.43% presentó alguna arritmia, principalmente 
CAPS (12.50%), hubo otras complicaciones cardiacas como insuficiencia cardiaca 
congestiva (35.71%) y shock cardiogénico en 23.21%, y entre las complicaciones 
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Distribución de score de Killip en los pacientes y su relación con la 
mortalidad 
 
Total Falleció No falleció 
Killip N° % N° % N° % 
I/IV 52 64.20 2 3.85 50 96.15 
II/IV 16 19.75 1 6.25 15 93.75 
III/IV 5 6.17 0 0.00 5 100.00 
IV/IV 8 9.88 6 75.00 2 25.00 
Total 81 100.00 9 11.11 72 88.89 
 
 
La relación del score de Killip con la mortalidad; el 64.20% de pacientes tuvo 
score Killip I, 19.75% tuvo Killip II, 6.17% Killip III y 9.88% Killip IV; la 
mortalidad se incrementó de 3.85% entre pacientes con Killip I a 6.25% en pacientes 
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Distribución de score de Killip en los pacientes y su relación con la 
mortalidad 
 
La relación del score de Killip con la mortalidad; el 64.20% de pacientes tuvo 
score Killip I, 19.75% tuvo Killip II, 6.17% Killip III y 9.88% Killip IV; la 
mortalidad se incrementó de 3.85% entre pacientes con Killip I a 6.25% en pacientes 
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Asociación entre evolución complicada y la edad 
 
Complicado Sin complicaciones 
Edad (años) Total N° % N° % 
41-50 3 1 33.33 2 66.67 
51-60 8 5 62.50 3 37.50 
61-70 31 22 70.97 9 29.03 
71-80 19 12 63.16 7 36.84 
81-90 13 10 76.92 3 23.08 
Total  74 50 67.57 24 32.43 
 
 
Se muestra la asociación de la evolución complicada (50 pacientes) con la edad; se 
observa que la frecuencia de complicaciones es 33.33% en los pacientes de 41 a 50 
años, mientras que en el resto de grupos de edad la frecuencia de complicación 
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Tabla 28 A 
 
Asociación entre evolución complicada y factores de riesgo 
cardiovascular 
 
Complicado Sin complicaciones 
F. de riesgo Total N° % N° % 
Con factores 67 44 65.67 23 34.33 
Sin factores 7 6 85.71 1 14.29 
Total 74 50 67.57 24 32.43 
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Tabla 28 B 
 
Asociación entre evolución complicada y factores de riesgo 
cardiovascular 
 
Complicado Sin complicaciones 
F. de riesgo Total N° % N° % 
3 a más factores 65 42 64.62 23 35.38 
< 3 Factores 9 8 88.89 1 11.11 
Total 74 50 67.57 24 32.43 
 
 
Se encontró que hubo más evolución complicada en los que tienen menos de 3 
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Se encontró que hubo más evolución complicada en los que tienen menos de 3 
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Asociación entre evolución complicada y frecuencia cardiaca 
 
Complicado Sin complicaciones 
Ritmo Total N° % N° % 
Bradicardia 8 6 75.00 2 25.00 
Normal 47 26 55.32 21 44.68 
Taquicardia 19 18 94.74 1 5.26 
Total  74 50 67.57 24 32.43 
 
Se observa la relación entre los trastornos del ritmo al inicio con la evolución 
complicada; el 75% de pacientes con bradicardia tuvo evolución complicada, lo que 
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Asociación entre evolución complicada y frecuencia cardiaca 
 
 
Se observa la relación entre los trastornos del ritmo al inicio con la evolución 
complicada; el 75% de pacientes con bradicardia tuvo evolución complicada, lo que 
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Asociación entre evolución complicada y presión arterial al ingreso 
 
Complicado Sin complicaciones 
Ritmo Total N° % N° % 
Hipertensión 36 24 66.67 12 33.33 
Hipotensión 10 9 90.00 1 10.00 
Normal 28 17 60.71 11 39.29 
Total  74 50 67.57 24 32.43 
 
Se observa la relación entre los trastornos de la presión arterial al ingreso con la 
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Se observa la relación entre los trastornos de la presión arterial al ingreso con la 
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Asociación entre evolución complicada y ubicación del infarto 
 
Complicado Sin complicaciones 
Ubicación Total N° % N° % 
Inferior 11 4 36.36 7 63.64 
Septal 1 1 100.00 0.00 
Lateral 2 2 100.00  0.00 
Anterior 4 2 50.00 2 50.00 
Anterior extenso 19 16 84.21 3 15.79 
Anteroseptal 11 7 63.64 4 36.36 
Anterolateral 5 3 60.00 2 40.00 
Infero-posterolat 10 8 80.00 2 20.00 
Inferoseptal 1 0 0.00 1 100.00 
Inferoposterior 10 7 70.00 3 30.00 
Con ext a VD 7 5 71.43 2 28.57 
Inferolateral 4 3 75.00 1 25.00 
Normal 28 17 60.71 11 39.29 
 
Los cuadros con mayor evolución complicada fueron el infarto septal y lateral 
(100%), el infarto anterior extenso (84.21%) el ínfero-posterolateral (80%), el infarto 
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Asociación entre evolución complicada y ubicación del infarto 
 
 
Los cuadros con mayor evolución complicada fueron el infarto septal y lateral 
(100%), el infarto anterior extenso (84.21%) el ínfero-posterolateral (80%), el infarto 
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Asociación entre evolución complicada y función ventricular izquierda 
 
Complicado Sin complicaciones 
Func vent izq Total N° % N° % 
Conservada 20 7 35.00 13 65.00 
Leve 20 15 75.00 5 25.00 
Limítrofe 7 5 71.43 2 28.57 
Moderado 4 2 50.00 2 50.00 
Severo 23 21 91.30 2 8.70 
 
Si el infarto presentaba función ventricular izquierda conservada se complicaba en 
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Asociación entre evolución complicada y función ventricular izquierda 
 
 
Si el infarto presentaba función ventricular izquierda conservada se complicaba en 
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Asociación entre mortalidad y edad 
 
Fallecido No fallecido 
Edad (años) Total N° % N° % 
41-50 3 0 0.00 3 100.00 
51-60 10 3 30.00 7 70.00 
61-70 33 1 3.03 32 96.97 
71-80 21 3 14.29 18 85.71 
81-90 14 2 14.29 12 85.71 
Total  81 9 11.11 72 88.89 
 
Cuando se asocia la mortalidad a los factores anteriormente descritos, como la 
edad, se puede apreciar que la mortalidad general de 11.11% se eleva a 30% en el 
grupo de 51 a 60 años, y se mantiene en 14.29% en edades de 71 a más años; no 
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edad, se puede apreciar que la mortalidad general de 11.11% se eleva a 30% en el 
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Asociación entre mortalidad y factores de riesgo cardiovascular 
 
Fallecido No fallecido 
F. riesgo Total N° % N° % 
3 a más factores 72 5 6.94 67 93.06 
< 3 Factores 9 4 44.44 5 55.56 
Total  81 9 11.11 72 88.89 
 
La mortalidad relacionada a los factores de riesgo cardiovascular fue mayor entre los 
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Asociación entre mortalidad y factores de riesgo cardiovascular 
 
 
La mortalidad relacionada a los factores de riesgo cardiovascular fue mayor entre los 
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Asociación entre mortalidad y frecuencia cardiaca 
  
Fallecido No fallecido 
Ritmo Total N° % N° % 
Bradicardia 8 0 0.00 8 100.00 
Normal 51 0 0.00 51 100.00 
Taquicardia 22 9 40.91 13 59.09 
Total  81 9 11.11 72 88.89 
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Asociación entre mortalidad y frecuencia cardiaca 
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Asociación entre mortalidad y presión arterial al ingreso 
 
Fallecido No fallecido 
Presión Total N° % N° % 
Hipertensión 39 2 5.13 37 94.87 
Hipotensión 11 6 54.55 5 45.45 
Normal 31 1 3.23 30 96.77 
Total  81 9 11.11 72 88.89 
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Asociación entre mortalidad y presión arterial al ingreso 
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Asociación entre mortalidad y ubicación del infarto 
 
Complicado Sin complicaciones 
Ubicación Total N° % N° % 
Inferior 13 2 15.38 11 84.62 
Septal 1 0 0.00 1 100.00 
Lateral 2 0 0.00 2 100.00 
Anterior 7 3 42.86 4 57.14 
Anterior extenso 20 3 15.00 17 85.00 
Anteroseptal 11 0 0.00 11 100.00 
Anterolateral 6 0 0.00 6 100.00 
Infero-posterolat 10 0 0.00 10 100.00 
Inferoseptal 1 0 0.00 1 100.00 
Inferoposterior 11 0 0.00 11 100.00 
Con ext a VD 8 2 25.00 6 75.00 
Inferolateral 4 2 50.00 2 50.00 
 
Se muestra que hubo mayor mortalidad (50%) si el infarto se ubicaba en cara 
inferolateral o era de 42.86% si se ubicaba en la cara anterior; la mortalidad ocurría 
en 25% de casos en infartos con extensión a ventrículo derecho, y sólo en 15% de 
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Se muestra que hubo mayor mortalidad (50%) si el infarto se ubicaba en cara 
inferolateral o era de 42.86% si se ubicaba en la cara anterior; la mortalidad ocurría 
en 25% de casos en infartos con extensión a ventrículo derecho, y sólo en 15% de 
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Asociación entre mortalidad y tiempo de dolor al ingreso 
 
Fallecido No fallecido 
T. dolor Total N° % N° % 
< 30 min 6 1 16.67 5 83.33 
30-90 min 4 1 25.00 3 75.00 
2-6 h 24 3 12.50 21 87.50 
7-12 h 8 1 12.50 7 87.50 
13-24 h 17 2 11.76 15 88.24 
> 24 h 22 1 4.55 21 95.45 
Total 81 9 11.11 72 88.89 
 
Se observó que si el paciente llegaba al hospital con un tiempo de dolor de 30 a 90 
minutos, su mortalidad alcanzaba el 25%, si llegaba en menos de 30 minutos el 
16.67% falleció. Si el paciente llegaba con 2 a más horas de dolor la mortalidad 
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Asociación entre mortalidad y tiempo de dolor al ingreso 
 
 
Se observó que si el paciente llegaba al hospital con un tiempo de dolor de 30 a 90 
minutos, su mortalidad alcanzaba el 25%, si llegaba en menos de 30 minutos el 
16.67% falleció. Si el paciente llegaba con 2 a más horas de dolor la mortalidad 
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Asociación entre mortalidad y función ventricular izquierda 
 
Fallecido No fallecido 
Función vent Total N° % N° % 
Conservada 20 0 0.00 20 100.00 
Leve 20 1 5.00 19 95.00 
Limítrofe 7 0 0.00 7 100.00 
Moderado 4 0 0.00 4 100.00 
Severo 23 5 21.74 18 78.26 
 
Se observó que cuando se relaciona la función ventricular izquierda con la 
mortalidad, vemos que el 21.75% de pacientes con disfunción severa fallecieron, y 
sólo 5% de casos con disfunción  leve; no se presentó mortalidad en los otros grupos 
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Se observó que cuando se relaciona la función ventricular izquierda con la 
mortalidad, vemos que el 21.75% de pacientes con disfunción severa fallecieron, y 
sólo 5% de casos con disfunción  leve; no se presentó mortalidad en los otros grupos 
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DISCUSIÓN Y COMENTARIOS  
 
El presente estudio se realizó para describir las principales complicaciones de 
los pacientes con síndrome coronario agudo ST elevado  y su asociación con factores 
de riesgo cardiovascular que fueron ingresados al Hospital Nacional Carlos Alberto 
Seguín Escobedo de enero a diciembre 2013.  Se realizó la presente investigación 
debido a que las complicaciones médicas que se producen luego de un infarto agudo 
de miocardio constituyen una de las principales causas de mortalidad, siendo 
necesario tener conocimiento en nuestro medio de ls mismas ya que la mortalidad se 
ha mantenido estable en los últimos años a pesar de las nuevas guias y evidencias 
clínicas en cuanto al manejo de síndrome coronario agudo. 
Permitirá conocer datos epidemiológicos sobre medidas de frecuencia y 
asociación de factores de riesgo cardiovascular además de factores de mal pronóstico 
para la evolución del cuadro. Además poder disminuir la mortalidad de pacientes con 
síndrome coronario agudo tratando de mejorar las terapéuticas actualmente 
empleadas sobre las principales causas de muerte en nuestro medio. 
Para tal fin se realizó una revisión de 81 historias clínicas de pacientes con  
síndrome coronario agudo ST elevado que cumplieron criterios de selección. Se 




En la Tabla y Gráfico 1 se muestra la distribución de pacientes con infarto ST 
elevado según edad y sexo; el 72.84% de casos fueron varones y 27.16% mujeres, 
con edades comprendidas principalmente entre los 61 y 70 años (40.74%). La edad 
promedio de los varones fue de 68.81 ± 10.43 años y de las mujeres 71.55 ± 11.74 
años, lo cual nos indica que el número de casos encontrado el año 2010 en el 
Hospital Cayetano Heredia donde el 86,7% fueron varones y el 12.3% fueron 
mujeres donde muestra la mayor frecuencia de STEMI en varones. Además la edad 
promedio encontrada fue de 62,8±12,6 años indicando que nuestra población sufre de 
eventos coronarios a mayor edad (10). Así también el rango de edad en el cual se 
observó los infartos de miocardio es similar al encontrado en el estudio RENIMA en 
el año 2008 (11) donde se observó entre los 61 a 80 años 53.1% y la edad promedio 
fue de 66.3 años (64.9 para varones y 70.1 para mujeres) siendo siempre algo 
ligeramente mayor el promedio de edad en mujeres que en varones. La mayoría de 
los casos de ese estudio fueron también de sexo masculino (72.3 %). La distribución 
del sexo según edad muestra diferencias significativas, presentándose en los varones 
en edades menores que en las mujeres: el 45.68% de los casos en varones se 
presentan en menores de 70 años y en mujeres un 9.87% (1/3 parte), esta diferencia 
disminuye entre los 70 a 80 años pero siempre se mantiene a favor de los varones 
diferente a los registros nacionales donde en mayores de 80 años tendía a ser más 
frecuente en mujeres (11). Estudios publicados en Estados Unidos (9) indican que el 
promedio de edad de un primer infarto es de 64.5 para varones y 70.3 para mujeres. 
Además en dicho estudio indica que el 82% de infartos letales del miocardio ocurren 




En la Tabla y Gráfico 2 se observa la procedencia de los pacientes atendidos 
con infarto ST elevado; en su mayoría provenían de Arequipa (82.72%), seguido de 
la provincia de Islay en 8.64%, Moquegua en 4.94%, Tacna en 2.47% y Camaná en 
1.23%.. Esto se relaciona con el posible hecho de poder disminuir la mortalidad de 
los casos de infartos complicados además de mejorar el empleo de nuevas 
terapéuticas para el evento agudo, que según indicadas en la última guía clínica para 
el manejo de STEMI en el año 2013 (12) en donde se da énfasis en la terapia medica 
optima, tan importante en el momento de reperfundir el miocardio, proponiendo la 
creación de unidades de STEMI en la ciudad además de la toma de ECG en el primer 
contacto medico antes sospecha de síntomas de isquemia. Nivel de evidencia B 
Clase I 
Se podría intentar en un futuro, en conjunto con el presupuesto nacional la 
creación de dichas unidades de STEMI en nuestra ciudad considerando que el tiempo 
de transporte en la ciudad desde puntos alejados es de aproximadamente de 90 
minutos, con esto la gran mayoría de los pacientes podrían gozar de la terapia de 
reperfusion siempre y cuando no existan contraindicaciones, dentro de las 12 
primeras horas del inicio de síntomas. Nivel de evidencia A Clase I 
Incluso luego de implementar los centros hospitalarios, se podría gozar de la 
PCI primaria cuyo tiempo transcurrido desde el primer contacto medico es menor de 
90 minutos o menos de 120 minutos cuando se acude a centros sin posibilidad de 
realizar dicho procedimiento, además de lo contrario si demorara más se optaría por 
la terapia de trombolisis salvo contraindicaciones (12). Incluso es razonable la 
reperfusion dentro de las 12 a 24 horas prefiriendo la PCI primaria. Nivel de 




Solo el 7% de los pacientes no tuvieron factores de riesgo; la hipertension 
arterial fue la predominante, con 53.09%, en 50.62% dislipidemia, estres en 44.44%, 
sedentarismo en 41.98%, obesidad en 40.74% y tabaquismo en 33.33% de pacientes 
entre otros factores de riesgo (Tabla y Gráfico 3). En el estudio realizado por 
Cayetano Heredia en el año 2010 sobre STEMI se encontró hipertensión arterial el 
56.7%, tabaquismo 40%, obesidad 40%, diabetes mellitus 30% y dislipidemia 13.3% 
(10) y el 13,3% no tenían factores de riesgo cardiovascular convencionales; en donde 
se observa que la frecuencia de hipertensión arterial es parecida, pero es mucho 
mayor la dislipidemia y el estrés con sedentarismo para nuestra poblacion, habiendo 
igual proporción de obesos en nuestro grupo de estudio atribuible quizás a la dieta. 
En el estudio RENIMA del 2008 (11) sobre infartos también se muestra la mayor 
prevalencia de hipertensión arterial de 60.7%, de dislipidemia 41.1%, diabetes 
mellitus 20.3%, historia familiar en 10.2%, tabaquismo 22.8% y sobrepeso 
(IMC>25) 59.9% en donde es mucho más importante la obesidad. En el estudio de 
The INTERHEART Latin American Study en 2007 corrobora que estamos en una 
región de alto consumos de grasas con prevalencia de obesidad en 48.6% con alta 
incidencia de tabaquismo más que en nuestro medio 48,1%,  el tercer factor es la 
dislipidemia con 42%, pero confirma que nuestro medio hay mayor cantidad de 
hipertensos con solo 29.1% y estrés en solo 6.8% de casos (13). 
Las comorbilidades de los pacientes se encontraron en 56.79% de casos (Tabla 
y Gráfico 4); la principal fue la enfermedad coronaria ateroesclerótica (14.81%), con 
hipertrofia prostática en 11.11% e insuficiencia renal crónica y enfermedad vascular 
periférica en 9.88% de casos; 4.94% presentaron un IAM anterior, 2.47% ECV 




nos indica que una poca cantidad de pacientes presentaron sintomatología previa y 
estudios previos de enfermedad coronaria, ya que en registros nacionales se 
documentan datos respecto a historia previa de cardiopatía isquémica un 34.8% 
presentó por lo menos un antecedente siendo el más frecuente el IMA en 16.4% 
seguido de la angina estable en 14.5%;, además de tener menos población que vuelve 
a presentar infarto según datos de RENIMA se presentan en 16.4% (11) sin embargo 
es importante remarcar que la gran mayoría de pacientes no tenían antecedente 
previo de enfermedad coronaria al igual que nuestro estudio hasta 66.3% (11). Hay 
que recalcar que falta información sobre el impacto de comorbilidades en la 
mortalidad hospitalaria por infarto agudo de miocardio en nuestro medio e identificar 
diferentes frupos de riesgo durante la evolucion intrahospitalaria, como el índice de 
Charlson y de Elixhauser (236, 237). 
Se explica los casos de HBP e IRC debido a la prevalencia de dichas 
enfermedades con la edad avanzada. 
La localización del infarto en el episodio actual se muestra en la Tabla y 
Gráfico 5. El infarto fue anterior extenso en 24.69%, en cara inferior en 16.05% de 
casos, anteroseptal o inferoposterior en 13.58%, e infero-posterolateral en 12.35% de 
pacientes, tuvo extensión a VD en 9.88%, y hubo infarto anterolateral en 7.41% de 
casos, y hubo localizaciones menos frecuentes. Podemos corroborar entonces los 
registros hechos por Cayetano Heredia sobre STEMI en la localización 
electrocardiográfica fue: 30,77% cara anterior extensa, pero con más frecuencia para 




19,23% cara inferior, inferoposterior con extensión a ventrículo derecho en 11.54% e 
inferoposterior en 3.84% de casos (10). 
Las principales manifestaciones clínicas en cuanto a síntomas en los pacientes 
se muestran en la Tabla y Gráfico 6; el dolor fue de localización precordial en 
50.62%, retroesternal en 40.74% y epigástrico en 8.64% de casos, con irradiación a 
miembro superior izquierdo en 20.99% de casos y a cuello o dorso en 11.11% y en 
8.64% de pacientes se irradió a mandíbula. Se presentó disnea en 66.67% de 
pacientes, con diaforesis en 59.26% y náuseas en 34.57%, y la mitad de ellos 
vomitaron, entre otros síntomas. Que comparado a estudios similares se encuentra 
que en nuestra población la angina típica es frecuente hasta en un 90% de casos 
comparable con el estudio de infartos de RENIMA con la angina típica que se 
presentó en el 83.9% del total de casos y el 19.2% restante tuvo equivalentes 
anginosos.(11) además en estudio de Cayetano Heredia se encontró localización 
retrosternal en 76.3%, epigástrico en 13.3% y otro en 10% además el dolor fue típico 
en 75% de casos ocurriendo en reposo en 62% (10). La Tabla y Gráfico 7 muestran 
los hallazgos en el examen físico; el 48.15% presentó hipertensión, 33.33% crépitos 
pulmonares, en 27.16% hubo taquicardia, 13.58% de casos presentaron hipotensión 
arterial, y 12.35% edemas con bradicardia e ingurgitación yugular en 9.88% de 
pacientes entre otros signos. Resultados parecidos a los encontrados en Cayetano 
Heredia en casos de STEMI con 50 % de hipertensión arterial (10), 
El dolor, como característica cardinal del infarto, tuvo una duración menor a 30 
minutos hasta la atención en 7.41% de casos, entre 30 y 90 minutos en 4.94%; 




horas, y en 20.99% de casos duró entre 13 y 24 horas, pero el 27.16% de casos se 
presentaron con más de 24 horas de dolor, llegando hasta 6 días luego del inicio, 
como se muestra en la Tabla y Gráfico 8. Según datos publicados nuestra población 
acude algo tarde luego del inicio del dolor ya que en casos de STEMI en Lima 
acudieron dentro de las 3 primeras horas 76.6% de 3 a 6 horas 10% y por encima de 
6 horas el 13.3% muy por debajo de nuestra población llega al 58.03% que acude por 
encima de las 6 horas.Ademas relacionando con los pacientes trombolizados se 
encontró que el promedio de horas en los cuales fueron trombolizados fue de 16.94 
horas 
Los hallazgos del infarto en el electrocardiograma se muestran en la Tabla y 
Gráfico 9; entre los trastornos del ritmo, el 72.84% de casos tuvieron una frecuencia 
normal, y 8.64% de pacientes desarrollaron taquicardia sinusal. Los trastornos del 
ritmo se caracterizaron por bloqueos AV de III° o bloqueo de rama derecha en 
3.70%, y 4.94% tuvieron CAPS. La morfología del complejo QRS mostró  
supradesnivel en 86.42% de pacientes, con formación de onda QS en 28.40% de 
casos, y en la misma proporción hubo infradesnivel ST con  onda T negativa en 
30.86% de pacientes, entre otros hallazgos. Comparados a los encontrados en otros 
estudios en infartos con elevación de ST en 53.1%, depresión ST 32.6% y con 
bloqueo completo de rama izquierda del haz de His (BCRIHH) en 4.8%.(10). 
Los valores de enzimas cardiacas se muestran en las Tablas y Gráficos 10 al 
13; en todos los casos se observó una tendencia a elevación de las enzimas desde el 
ingreso hasta las 6 horas después del infarto, con disminución progresiva durante los 




DHL y TGO los valores que se presentaron altos desde el inicio, disminuyeron 
progresivamente también durante los siete primeros días. Se tiene como antecedente 
el promedio del CPK-MB inicial  fue 79,1 U/l y el segundo valor 270,5 U/l, se 
registró curva enzimática en 56,6% de pacientes; 16,6% tuvo troponina > 0,1 ng/ml. 
(11) 
 La Tabla y Gráfico 14 muestran los hallazgos de la ecocardiografía en los 75 
pacientes en los que se realizó el estudio, primero en relación a la función 
ventricular. La función sistólica estuvo conservada en 28.00% de casos, con 
disminución leve en 26.67%, moderada en 5.33% y severa en 30.67% de pacientes. 
Hubo disfunción diastólica  de I grado en 56.00% de casos, de II° en 16.00% y de 
III° en 9.33% de pacientes. En relación a los trastornos de la contractilidad (Tabla y 
Gráfico 15), predominó la akinesia anterior (57.33%) e inferior y la anteroseptal 
(54.67%) con hipokinesia inferior en 30.67% de casos y akinesia posterior en 
28.00%; el 26.67% de pacientes presentaron akinesia lateral anterior, o hipokinesia 
anterior, 25.33% presentaron akinesia anterolateral y 22.67% akinesia apical con 
hipokinesia anterolateral en 21.33% de casos como los más frecuentes. Otros 
hallazgos frecuentes en la ecocardiografía (Tabla y Gráfico 16), identificaron 
enfermedad ateroesclerótica coronaria en la descendente anterior en 38.67% de 
casos, en la coronaria derecha en 25.33% en la circunfleja en 2.67% de pacientes; 
hubo derrame pericardico en 22.67% de pacientes. En 5.33% se identificó trombos 
intraluminalres en VI, y 24% mostraron hipertrofia de ventrículo izquierdo. 
En la evaluación ecocardiográfica encontrada en el estudio realizado en 




promedio de la fracción de eyección (FE) fue 55,05 ± 11,56%, (38-77%). El 50% de 
pacientes presentaba una FE>40%, 16,6% FE<40%, y en 33,3% no había registro. 
El tratamiento de los pacientes con infarto ST elevado se muestra en la Tabla y 
Gráfico 17; el 82.72% de casos recibió oxígeno. Se usó como antiagregante 
plaquetario la aspirina a dosis de 300 mg en 93.83% y luego a dosis de 100 mg; 
asimismo en a misma proporción se empleó una dosis de carga de clopidogrel de 300 
mg y luego dosis de 75 mg. En 75.31% de casos se empleó enoxaparina, en 34.57% 
heparina y warfarina en 2.47%. Se emplearon beta bloqueadores como propranolol 
en 56.79% y carvedilol en 33.33% con bisoprolol en 32.10% de pacientes. El 70.37% 
de casos empleó captopril de 25 mg o 14.81% enalapril de 10 mg, con losartán en 
9.888%. en 864% de pacientes se indicó amlodipino como calcioantagonista, y se 
empleó furosemida en 30.86% y espironolactona en 27.16% de pacientes. En 
95.06%b de casos se administró atorvastatina como estabilizador de placa. El 
11.11% de casos recibió tramadol y 18.52% morfina para el control del dolor. Se 
empleó nitroglicerina en 56.7% de casos e isorbide en 30.86%. En  14.81% de 
pacientes se administró amiodarona como antiarrítmico. El 45.68% de pacientes fue 
sometido a trombolisis. El 53.09% de pacientes emplearon antibióticos diversos, 
sobre todo ceftriaxona (22.22%). Entr otros fármacos se indicó ranitidina en 74.07% 
y omeprazol en 23.46%.  Consideramos que en comparación con otros tratamientos 
empleados en nuestro medio existe un menor uso de morfina, mayor uso de IECAS y 
beta bloqueadores con el fin de reducir la mortalidad en el infarto, en contraste con el 
estudio en STEMI (10) que fue utilizada en las primeras 24 horas fue: aspirina y 
clopidogrel 100% estatinas 88%, oxígeno 83%, morfina 71%, inhibidores de la 




nitroglicerina EV 42%, heparina no fraccionada 33%, ß-bloqueadores 29%, nitrato 
transdérmico 21%, isorbide sublingual 13%, y 6,6% insulina en infusión. 
Además en nuestra serie muy pocos casos recibieron terapia de reperfusión 
(45.68%), comparado con el estudio en el Hospital Loayza (19,6%) y el registro 
Grace (60%). Esto requiere un análisis profundo porque se debería implementar 
medidas para que la mayoría de pacientes se beneficie de un tratamiento 
estandarizado hace muchos años y cuyo empleo está recomendado en las primeras 12 
horas de inicio de síntomas. (12) Nivel de Evidencia A 
La evolución de los pacientes con infarto ST elevado se muestra en la Tabla y 
Gráfico 18; el 39.51% de casos mostró buena evolución, 49.38% tuvo evolución 
complicada y 11.11% fallecieron. Que indica que nuestras actuales estadísticas 
superan el porcentaje de complicaciones en relación a otras realidades como 
Cayetano Heredia en 2010 donde las complicaciones por STEMI durante la 
hospitalización fueron del 13,3% (10) y el obtenido en 2008 en RENIMA donde Se 
presentó complicaciones en 6.2% de los pacientes. 
Nuestra tasa de mortalidad se encuentra por encima de la encontrada en el año 
2011 por el INEI en Arequipa lo cual indica un leve aumento de la mortalidad por 
enfermedades isquémicas del corazón en donde se indica que fue de 5.2% (14), y 
también es mayor que la reportada en el registro GRACE donde ésta alcanza 
aproximadamente 3% (19), mayor que la del estudio PRAIS-UK que reporta una 
mortalidad de 1.5% (20) luego es algo mayor que la mortalidad en 2008 según 




En nuestro trabajo encontramos un valor similar considerando que, en los 
países donde la mortalidad es más alta, la diferencia se debe principalmente al uso de 
angioplastia primaria percutánea, un procedimiento del cual no disponemos en 
nuestros hospitales (11). 
Se tiene datos internacionales que en Estados Unidos luego de 10 años (1995 a 
2005) la tasa de mortalidad disminuyo 34.3% para establecer la actual 19.4 que se 
encuentra por encima de la encontrada en nuestro Hospital (9), Un estudio reciente 
realizado en 30 países de Europa en el año 2010 muestra la gran heterogeneidad en la 
mortalidad desde 6,2% en España o Suiza, hasta 13,5% en Italia o Austria (16). En 
un estudio realizado en años pasados en el Hospital Cayetano Heredia se encontró 
una mortalidad de 12,5% y en el Hospital Loayza fue 14% a los 30 días. 
Sin embargo, el registro del HAL reporta una mortalidad del 10.3% (8); pero 
llama la atención la mortalidad del estudio RICVAL en 16.9% (15). 
Finalmente consideramos que la tasa de mortalidad encontrada permanece 
dentro de lo esperado según estudios nacionales e internacionales. 
Entre los que fallecieron, las causas de muerte fueron en 77.78% de casos por 
shock cardiogénico. En 33.33% por taponamiento cardiaco con 22.22% de pacientes 
con ruptura de ventrículo izquierdo y en 11.11% el derecho. En casos aislados hubo 
FARVA, asistolia, bloqueo AV de II, o edema agudo de pulmón (11.11%) (Tabla y 
Gráfico 19) presentó arritmias: bloqueo AV, fibrilación auricular; 6,6% presentó 




La complicación fatal predominante fue el shock cardiogenico con 77.78% 
seguido por taponamiento cardiaco por ruptura de pared ventricular, se tuvieron 
pocos casos de complicaciones eléctricas y edema pulmonar, al igual que fue 
encontrado en Lima donde la complicación fatal predominante fue el shock 
cardiogénico que ocurrió en el 100% (10), La mortalidad general dentro de las 
primeras 48 horas de la admisión fue 13,3% de la población, debido a shock 
cardiogénico en Cayetano Heredia en 2010 (10). 
Los procedimientos realizados en los pacientes con evolución complicada 
(Tabla y Gráfico 20) fueron la trombolisis en 45.68% cateterismo cardiaco en 
13.58% angioplastia en 3.70% de casos; en 2.47% de pacientes se realizó 
cardioversión eléctrica, y en casos aislados diversos procedimientos como uso de 
balón de contrapulsación aórtica, pericardiocentesis, colocación de Stent, o 
implantación de marcapaso definitivo (1.23%). Acerca de estos procedimientos se 
comprueba que aún se utiliza en limitada proporción la terapia de reperfusion 
llegando solo al 49.38% lo cual puede explicar la no elevación de la mortalidad como 
sucede en otros países. Como así se demuestra en la publicación hecha por RENIMA 
en 2008 donde la angioplastía con Stent se asoció con menor mortalidad en relación 
a aquellos que no la recibían y la cirugía de revascularización (CRC) presentó mayor 
mortalidad en relación a quienes no eran sometidos a este procedimiento quirúrgico, 
ambas con diferencias estadísticamente significativas. Para la fibrinolisis la 
mortalidad no mostró diferencias y para el pequeño grupo de angioplastía sin stent no 




La Tabla y Gráfico 21 muestran las complicaciones presentadas en los 
pacientes por arritmias; de los 56 pacientes con complicaciones, el 71.43% presentó 
alguna arritmia, principalmente CAPS (12.50%), hubo otras complicaciones 
cardiacas como insuficiencia cardiaca congestiva (35.71%) y shock cardiogénico en 
23.21%, y entre las complicaciones médicas predominó la hipokalemia (23.21%) y la 
infección del tracto urinario (10.71%). De manera similar a otros estudios, se 
encontró que las complicaciones más frecuentes fueron las arritmias (16,17), seguido 
de insuficiencia cardiaca. 
La Tabla y Gráfico 22 muestra la relación del score de Killip con la 
mortalidad; el 64.20% de pacientes tuvo score Killip I, 19.75% tuvo Killip II, 6.17% 
Killip III y 9.88% Killip IV; la mortalidad se incrementó de 3.85% entre pacientes 
con Killip I a 6.25% en pacientes Killip II; no se observó en pacientes Killip III, pero 
se dio en 75% de pacientes Killip IV. Dichas puntuaciones son similares a las 
establecidas por Killip (18), quedando para motivo de investigación la poca 
mortalidad encontrada con un Killip III/IV. Además en comparación con estudios de 
Lima donde ingresaron con Killip I 73.3%, se concluye que ambos lugares acuden 
pacientes sin mayores complicaciones al ingreso. 
Ademas por lo observado el 9.88% de pacientes con Killip IV podrían recibir 
otra tipo de terapia como la angioplastia primaria, con el fin de tratar de disminuir su 
mortalidad. 
En las Tablas y Gráficos del 23 al 26 se observa la evolución de las enzimas 
cardiacas en pacientes trombolizados  no trombolizados; se observa que la troponina 




cayendo paulatinamente hasta emparejarse alrededor de los 7 días; la DHL se 
mantuvo elevada durante los 4 primeros días en paciente trombolizados en niveles 
mucho mayores que en no trombolizados, donde disminuyen al segundo día, 
mientras que la TGO disminuyó paulatinamente desde el inicio pero se mantuvo más 
elevada durante los 5 primeros días en pacientes trombolizados.  
La Tabla y Gráfico 27 muestran la asociación de la evolución complicada (50 
pacientes) con la edad; se observa que la frecuencia de complicaciones es 33.33% en 
los pacientes de 41 a 50 años, mientras que en el resto de grupos de edad la 
frecuencia de complicación complicada fue similar al 67.57% en general. Por lo 
tanto no se puede establecer un punto de corte en la edad como factor de mal 
pronóstico debido a la parecida proporción de complicaciónes a partir de los 60 años  
La Tabla y Gráfico 28 A muestra como además no se puede determinar 
cuantas veces mas probable es que ocurran complicaciones en pacientes con STEMI, 
dado que el odds traduce que el evento probablemente no ocurra.(OR= 0.23 IC 95% 
= 0.03 – 2.02) 
La Tabla y Gráfico 28 B muestran que hubo más evolución complicada en los 
que tienen menos de 3 factores (88.89%) que en los que tienen más de tres factores 
(64.62%). Se decidio tomar este punto de corte debido a que según el estudio 
RENIMA el 60.8% tiene al menos entre 1 a 2 factores de riesgo (11), no encontrando 
alguna relación para establecer que a mayor número de factores mayor pronóstico de 
complicación intrahospitalaria. 
En la Tabla y Gráfico 29 se observa la relación entre los trastornos del ritmo al 




evolución complicada, lo que ocurrió en 94.74% de pacientes con taquicardia, y fue 
de 90% en pacientes que ingresaron con hipotensión (Tabla y Gráfico 30). Se 
encontró el mismo factor de mal pronóstico así como en GUSTO-1 y Khot et al (21). 
En relación a la ubicación del infarto y la evolución complicada (Tabla y 
Gráfico 31), los cuadros con mayor evolución complicada fueron el infarto septal y 
lateral (100%), el infarto anterior extenso (84.21%) el ínfero-posterolateral (80%), el 
infarto inferolateral (75%), el extendido a ventrículo derecho (71.43%), y el 
inferoposterior (70%). Los resultados son diferentes a los encontrados en el estudio 
GUSTO-1. Si el infarto presentaba función ventricular izquierda conservada se 
complicaba en 35%, si había disfunción leve se complicaba el 75%, y subía a 91.30% 
en la disfunción severa (Tabla y Gráfico 32). Cuando se asocia la mortalidad a los 
factores anteriormente descritos, como la edad (Tabla y gráfico 33), se puede 
apreciar que la mortalidad general de 11.11% se eleva a 30% en el grupo de 51 a 60 
años, y se mantiene en 14.29% en edades de 71 a más años; no falleció ningún 
paciente de 41 a 50 años. Al respecto de esto de investigaciones que establecen a la 
edad como factor de mal pronóstico, no podemos afirmar que pueda suceder lo 
mismo en nuestra población. 
La mortalidad relacionada a los factores de riesgo cardiovascular fue mayor 
entre los que tenían menos de 3 factores (44.44%) y fue de 6.94% entre los que 
tienen de 3 a más factores. Por lo tanto  (Tabla y Gráfico 34). Si el paciente 
ingresaba con taquicardia, presentaba una mortalidad de 40.91% (Tabla y Gráfico 
35) y si lo hacía con hipotensión, fallecía el 54.55%. Se encontró el mismo factor de 




relación de la mortalidad con la ubicación del infarto (Tabla y Gráfico 37) muestran 
que hubo mayor mortalidad (50%) si el infarto se ubicaba en cara inferolateral o era 
de 42.86% si se ubicaba en la cara anterior; la mortalidad ocurría en 25% de casos en 
infartos con extensión a ventrículo derecho, y sólo en 15% de aquellos con infarto 
anterior extenso. Los resultados son diferentes a los encontrados en el estudio 
GUSTO-1 
Si el paciente llegaba al hospital con un tiempo de dolor de 30 a 90 minutos, su 
mortalidad alcanzaba el 25%, si llegaba en menos de 30 minutos el 16.67% falleció. 
Si el paciente llegaba con 2 a más horas de dolor la mortalidad disminuyó de 12.50 a 
las 2 a 12 horas a 4.55% en los que tenían más de 24 horas de dolor (Tabla y 
Gráfico 38). Se observa que en nuestro medio, el numero de horas transcurrido 
desde el inicio de dolor torácico no causa tanto impacto sobre la mortalidad. 
Finalmente, cuando se relaciona la función ventricular izquierda con la 
mortalidad, vemos que el 21.75% de pacientes con disfunción severa fallecieron, y 
sólo 5% de casos con disfunción  leve; no se presentó mortalidad en los otros grupos 
de función ventricular, como se ve en la Tabla y Gráfico 39. Aportando este nuevo 






















Primera.  Las complicaciones del síndrome coronario agudo no se asociaron con la 
mayor cantidad de factores de riesgo cardiovascular; además no se puede 
determinar cuantas veces más probable es que ocurran complicaciones en 
pacientes con infarto, dado que el odds ratio traduce que el evento 
probablemente no ocurra. 
 
Segunda. Las principales complicaciones ocurridas en el primer mes de evolución 
luego del síndrome coronario agudo ST elevado fueron las arritmias 
(71.43%) y la insuficiencia cardiaca (35.71%), y shock cardiogenico en 
23.21%; y su tasa de mortalidad encontrada fue de 11.11%. 
 
Tercera.- La clasificación de Killip en nuestro medio muestra una relación directa 
con la mortalidad intrahospitalaria sobre todo en estadios IV / IV. 
 
Cuarta.- Los pacientes de sexo masculino tuvieron mas prevalencia de infato en 
nuestro medio (72.84%), además los pacientes con complicaciones de 
síndrome coronario ST elevado suelen ser mayores de 70 años de edad. 
 
Quinta.- El síntoma cardinal del infarto ST elevado fue el dolor típico (91.36%), 
precordial o retroesternal, con hipertensión (48.15%) en el examen fisico. 
La principal comorbilidad encontrada fue la enfermedad coronaria 
aterosclerótica (14.81%), seguida de hiperplasia benigna de próstata, 




produjo además del supradesnivel ST, onda QS o infradesnivel ST en 
28.40% y onda T negativa en 30.86%. En el ecocardiografía se detectó 
disfunción ventricular izquierda severa en 30.67% de casos y leve en 
26.67%. El tratamiento predominante fue el uso de antiagregante, 
anticoagulantes y atorvastatina, con trombolisis en 45.68% de pacientes 
con diagnóstico de síndrome coronario agudo ST elevado. 
Sexta.- La mortalidad de los pacientes se relacionó con la presencia de factores 
de mal pronóstico como taquicardia o hipotensión al ingreso, así como el 
infarto inferolateral o anterior, la disfunción ventricular izquierda severa 






1) El presente proyecto fue realizado en la ciudad de Arequipa, lugar en donde se 
encontró pocos estudios de investigación relacionados al tema, por lo que se 
recomienda a nuestra casa de estudios la promoción de trabajos de investigación 
de esta especialidad, con la cual contamos con total apoyo para la realización de 
esos trabajos. 
2) Se recomienda el uso de la clasificación de Killip como escala pronostica al 
ingreso, para la determinar la mortalidad hospitalaria en nuestro medio. 
3) Se recomienda la difusión de conocimiento a la población sobre la sintomatología 
coronaria, para de esta manera acudir en menor tiempo al hospital y cumplir con 
un tratamiento precoz de reperfusion miocárdica. 
4) Se recomienda la implementación de programas de equipamiento a nivel 
hospitalario para poder realizar con más frecuencia procedimientos de 
reperfusion como angioplastia coronaria, para de esta forma emplear otro tipo de 
manejo a los casos de síndromes coronarios agudos ST elevado. 
5) Se recomienda a los organismos pertinentes, dentro de ellos al gobierno nacional 
y autoridades pertinentes para tratar de modificar las estrategias sobre el manejo 
precoz y tratamiento oportuno de los síndromes coronarios agudos ST elevado. 
6) Asimismo, recomendamos la realización de trabajos periódicos de esta 
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Anexo 1: Ficha de recolección de datos 
 
I. - DATOS GENERALES 
1.1 Nro historia clínica:  
1.2 Nombre del Paciente:  
1.3 Edad:  
1.4 Sexo:  
1.5 Procedencia: 
II. - FACTORES DE RIESGO CORONARIO 
2.1 Hipertensión arterial:  Sí No  
2.4 Diabetes Mellitus:   Sí No 
2.2 Dislipidemia:   Sí No  
2.5 Tabaquismo:   Sí No 
2.3 Antecedente familiar:  Sí No 
2.6 Sedentarismo:   Si  No 
2.7 Stress       Si    No 
2.8 Obesidad     Si    No 
2.9 Hiperuricemia:    Si    No 
III .- DATOS DEL INFARTO 
3.1 Localizacion del infarto: ………………………………….. 
3.2 Clasificacion de Killip al ingreso:     I         II           III           IV 
3.3 Trombolisis       Si      No 
3.4 Número de horas del dolor al ingreso: …………… 
III. – COMORBILIDADES: ………………………………………………………… 
IV.- SINTOMAS Y SIGNOS  
4.1 Frecuencia cardiaca al ingreso 
4.2 Presión arterial al ingreso 
4.3 Dolor torácico     Si    No 
4.4 Disnea        Si     No 
4.5 Nauseas        Si     No 
4.6 Vomitos       Si     No 
4.7 Diaforesis     Si    No 
4.8 Otros ……………………….. 
4.9 Crepitantes     Si   No 
4.10 Hepatomegalia     Si   No 
4.11 Ingurgitacion yugular    Si No 
4.12 Soplo sistólico  Si No 
4.13 Edemas   Si No 
4,14 Otros ……………………. 
V.- ECG 
5.1 Ritmo: …………………. 
5.2 Arritmias: …………………. 
5.3 Supradesnivel ST: …………………. 
5.4 Complejo QRS: …………………. 
5.5 Onda T: …………………. 
5.6 Infradesnivel ST: ……………….
VI. - LABORATORIO 
6.1 Troponina ……………. 
6.2 CPKMB: ………….. 
6.3 DHL: ……………… 
6.4 TGO: ………………. 
VII.- ECOCARDIOGRAFIA 
7.1 Fraccion de eyección: …………. 
7.1 Funcion sistólica:   Leve Moderada  
Severo  Conservado 
7.2 Funcion diastólica: Conservado    I     
II    III 
7.3 ECA:    DA       CD      CX 
7.4 Alteraciones de la contractilidad: 
…………………………………………… 
7.5 Derrame pericardico: …………. 
7.6 Trombo VI: …………. 
7.7 Valvulas cardiacas: …………… 
7.8 Ruptura de miocardio: ……………. 
7.9 Taponamiento cardiaco: 
…………………. 
7.10 Otros: ………………….. 
V. - TRATAMIENTO 
5.1 Aspirina : Sí No …………………    5.10 Fibratos : Sí No 
5.2 Anticoagulantes : Sí No ………………   5.11 Antiarrítmicos Sí No 
5.3 Vasodilatadores : Sí No ………………..   5.12 Inotrópicos : Sí No 
5.4 B. Bloqueadores : Sí No ………………..   5.13 Trombolisis : Sí No 
5.5 Clopidogrel : Sí No  ………………………..  5.14 Angioplastía primaria : Sí No 





5.7 Bloqueadores de Rec. Angiotensina: Sí No  5.16 Inhibidores de Glicoproteína IIb / IIIa : 
Sí No 
5.8 Calcio antagonístas : Sí No   5.17 Cirugía de R. Coronaria : Sí No 
5.9 Estatinas : Sí No    5.18 Balón de C. Introaórtico : Sí No 
VI. - COMPLICACIONES 
6.1 C. Mecánicas : 
6.2 Eléctricas : 
6.3 C. Isquémicas : 
6.4 Falla Cardiaca Aguda : 
6.5 Otras :…………………………. 













































Anexo 2: Solicitudes de autorización para el estudio 
 
SOLICITO: Permiso para realizar trabajo de Investigación 
 
DRA. ROSSANA MEDINA PASTOR 
JEFE DE LA OFICINA DE CAPACITACIÓN, INVESTIGACIÓN Y 
DOCENCIA DE ESSALUD AREQUIPA 
 
Yo, FERNANDO MELITON TAIPE 
CARBAJAL, identificado con DNI N° 45823800, 
con domicilio Calle Riva Agüero s/n B-9 
Paucarpata. Ante Ud respetuosamente me presento 
y expongo: 
 
Que habiendo culminado la carrera profesional de MEDICINA HUMANA en la 
Universidad Católica de Santa María, solicito a Ud. permiso para realizar el trabajo 
de Investigación en el Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo sobre 
“Asociación entre los factores de riesgo cardiovascular y complicaciones de 
pacientes con síndrome coronario agudo ST elevado en pacientes ingresados al 
Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo Arequipa durante el periodo 
2013-2014” para optar el grado de Medico General. 
 
POR LO EXPUESTO: 
Ruego a Ud acceder a mi solicitud por ser de 
justicia 
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El infarto agudo de miocardio es el resultado de una isquemia miocárdica 
prolongada precipitada en la mayor parte de los casos por un trombo coronario oclusivo en 
el sitio de una placa aterosclerótica preexistente. El problema del enfermo coronario es en 
esencia un desequilibrio entre el aporte y demanda de oxigeno por parte del musculo 
cardiaco (13). 
El síndrome coronario agudo es una entidad médica que se diagnostica con más 
frecuencia en pacientes hospitalizados, con cifras de 650000 casos de infartos nuevos y 
450000 reinfartos en el primer año de sucedido el evento cardiovascular. (5) 
A pesar de los impresionantes adelantos logrados durante los últimos 30 años en su 
diagnóstico y tratamiento, el infarto agudo de miocardio sigue siendo el principal problema 
de salud pública en países industrializados. Sabemos que en Estados Unidos, cerca de 1.5 
millones de personas sufren este problema cada año (aproximadamente un paciente cada 20 
segundos). También cada año, más de un millón de individuos en quienes se sospecha IMA 
son internados en unidades coronarias en dicho país. Solo un 30 a 50% de los pacientes se 
confirma el diagnostico. La tasa de mortalidad ha disminuido cerca de 30% en los últimos 
10 años, pero cuando este incidente se produce sigue siendo mortal en 30% de pacientes Se 
sabe además que cerca de 50% de las muertes por IMA y son atribuibles a arritmias, con 
mayor frecuencia fibrilación ventricular. (1) 
El IMA puede afectar a las personas durante los años más productivos de su vida y 
tener consecuencia psicosociales y económicas profundas, por ejemplo en Estados Unidos 
los gastos que imponen cada año la arteriopatia coronaria rebasa los 60000 millones de 
dólares y quizá el 50% de esta cifra provenga de IMA así como de su prevención y de su 
tratamiento. (1) 
En nuestro país existen algunas investigaciones sobre complicaciones de infarto 
agudo de miocardio realizadas en el Hospital Edgardo Rebagliati Martins entre el periodo 
de 1989-1993 donde se señala como la complicación más frecuente a la ICC y algunas 
investigaciones más sobre los factores de riesgo cardiovascular y su relación a las 




El conocimiento de las principales complicaciones en pacientes con síndrome 
coronario agudo con ST elevado y su asociación con los principales factores de riesgo 
cardiovascular es un proyecto de tesis motivada en conocer y estudiar la distribución de 
acuerdo a edad y sexo en nuestro medio, los principales síntomas y signos encontrados en 
estos pacientes, sus principales comorbilidades, los principales hallazgos laboratoriales, 
eletrocardiograficos y ecocardiograficos de los mismos, el tratamiento recibido, la 
frecuencia de las principales complicaciones y la evolución que tuvieron todo el número de 
pacientes seleccionados para conocer la mortalidad y sus principales causas en nuestro 
Hospital. 
Asimismo se encontrara una asociación entre factores de riesgo cardiovascular en 
pacientes que tuvieron una complicación en relación a aquellos que no la tuvieron para 
establecer relaciones de causa – efecto estableciendo la incidencia de dichos factores de 
riesgo así como el odds ratio, conocer la evolución de los pacientes con síndrome coronario 
agudo ST elevado en función de la presencia o ausencia de hallazgos que sugieran 
disfunción ventricular (clasificación de Killip y Kimball) para conocer su mortalidad 
intrahospitalaria como factor pronostico al ingreso hospitalario. 
Finalmente se buscara establecer factores de mal pronóstico en los pacientes con 
complicaciones para de esta forma tener variables predictoras en nuestro medio, adaptada a 
nuestra realidad peruana, el estudio se hizo para describir nuestra realidad y evolución 
clínica de los pacientes que sufren un infarto de miocardio, y servir como un inicio de un 
esfuerzo conjunto de médicos, pacientes y el sistema de salud para reducir la mortalidad y 
mejorar el pronóstico y la calidad de vida después de un infarto. 
Tiene como objetivos principales dar a conocer la asociación existente entre 
pacientes con complicaciones de infarto ST elevado y sus factores de riesgo cardiovascular 
en relación a los pacientes que no presentaron complicaciones durante su evolución. 
Para el presente proyecto de tesis se dará un enfoque descriptivo y analítico 
desarrollando un estudio transversal en el Servicio de Unidad de Cuidados Coronarios del 
Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo. 
Creemos que la importancia de este trabajo radica básicamente en la 
"cuantificación" de las complicaciones y mortalidad por infarto de miocardio en nuestro 




mejor utilización de los recursos para el control de los mismos. Permitirá poder buscar 
nuevos enfoques para el tratamiento de los pacientes con infarto agudo de miocardio tanto 
en el diagnostico como terapéutico. 
 
 
II.- PLANTEAMIENTO TEORICO 
 
1.- Problema de investigación 
Principales complicaciones producidas en el manejo terapéutico de pacientes con 
síndrome coronario agudo ST elevado y su asociación con factores de riesgo cardiovascular  
en su mortalidad durante su evolución en el Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin 
Escobedo Arequipa 2013. 
DESCRIPCIÓN DEL PROBLEMA 
a) Área del conocimiento 
General: Clínicas 
Especifica: Medicina Interna 
Especialidad: Cardiología 
Línea: Estudio de casos 
b) Análisis u operación de variables  e indicadores 
 




1.-Edad Años cumplidos a la 
fecha del diagnóstico  
de IMA 
1.-  De 18 a 40 años  
2.-  De 41-60 años  
3.-  De 61 a 80 años  
4.-  De 81 a mas 
Cuantitativa De razón 
2.-Sexo Condición orgánica 
que diferencia al 






















Número de horas 
transcurridas antes del 
ingreso por 
emergencia 














Son los factores 
responsables de la 
ocurrencia en  























Hipertensión estadio I 
Hipertensión estadio II 
 
Cuantitativa De razón 
6.-Glicemia Cantidad demostrada 
en medidas de 
laboratorio en mg/dl 
Normal 
Intolerante a la glucosa 
Diabetes Mellitus 












en medidas de 









en medidas de 









en medidas de 








en medidas de 




Cuantitativa De razon 
12.-Stress Estado basal de la 
persona 







por la persona 















de infarto de 
miocardio 















Condición de estado 









episodio agudo de 








de presentar infarto 









Síntomas referidos por 
el paciente  





















Síntomas referidos por 
el paciente  
encontrados a su 
ingreso 




4.- Soplo cardiaco 
4.- Galope ventricular 










Aumento de las 
enzimas cardíacas por 
encima de sus valores 
normales CPK-MB > 
25u/l  Troponina T > 
0.1 ug/ml DHL > 480 
mg/ml TGO > 40 
ug/ml 
1.- Leve  
2.- Moderado  
3.- Severo 







Área anatómica del 





2.-Inferior (DII,DIII, aVF)  




6.-IAM ventrículo derecho 
7.- Anterior Extenso  













Se analizara mediante 
ecocardiografía 





















del infarto según 
Killip-Kimball 
1.-Killip I  
2.-Killip II  





































número de días desde 
el ingreso del paciente 
hasta su egreso. 
De 1 a 4 días  
De 5 a 9 días  




Condición o estatus de 








c) Interrogantes básicas 
¿Cuál es la asociación que existe entre factores de riesgo cardiovascular en 
pacientes con síndrome coronario ST elevado que sufrieron complicaciones y 
aquellos que cursaron sin complicaciones en el Hospital Nacional Carlos Alberto 
Seguin Escobedo? 
¿Cuál es el valor que tiene la clasificación de Killip en nuestro medio como 
predictor de mortalidad intrahospitalaria? 
¿Cuál es la tasa de mortalidad y las principales causas de la misma encontrada en el 
Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo por síndrome coronario ST 
elevado? 
¿Cuáles son las principales complicaciones en pacientes con síndrome coronario 
agudo ST elevado? 
¿Cuáles son los síntomas y signos más frecuentes en pacientes ingresados con 
diagnóstico de síndrome coronario ST elevado? 
¿Cuáles son los principales hallazgos de laboratorio, electrocardiográfico y 
ecocardiografico así como el tratamiento empleado en pacientes con síndrome 
coronario ST elevado? 
¿Cuáles son los factores de mal pronóstico encontrados en los pacientes con 
complicaciones de síndrome coronario ST elevado? 
d) Tipo de Investigación 
Documental. 
e) Nivel de investigación 








Las complicaciones médicas que se producen luego de un infarto agudo de miocardio 
constituyen una de las principales causas de mortalidad, siendo necesario obtener una lista 
de ellas así como el manejo de cada una, para poder establecer la evolución de la 
enfermedad luego del evento agudo. 
Esta investigación será necesaria para todos aquellos pacientes con síndrome coronario que 
son susceptibles a sufrir complicaciones en algún momento de la evolución de su 
enfermedad porque la mortalidad en pacientes que sufren complicaciones en cuadros 
coronarios agudos se ha mantenido estacionaria sin poder disminuir la misma a pesar de las 
nuevas terapias que se aplican al día de hoy asimismo complementariamente es conveniente 
para todos los pacientes hospitalizados sobre todo aquellos con factores de riesgo 
cardiovascular ante probables eventualidades que puedan ocurrir durante su hospitalización 
porque la mortalidad en pacientes hospitalizados es aún mayor por lo tanto para un manejo 
intensivo es necesario conocer las principales complicaciones dentro del hospital de 
pacientes con factores de riesgo cardiovascular. 
Así también se describirá los principales factores de riesgo cardiovascular presentes en 
aquellos pacientes con complicaciones y asociarlos a diferencia de aquellos pacientes que 
no tuvieron complicación durante su evolución y determinar los síntomas y signos más 
frecuentes y las principales características laboratoriales, electrocardiográficas y 
ecocardiograficas de los pacientes con síndrome coronario agudo ST elevado; asimismo el 
tratamiento empleado en los mismos. 
Establecer datos epidemiológicos como medidas de frecuencia entre ellas prevalencia de 
complicaciones y medidas de asociación para saber el odds ratio de factores de riesgo 
cardiovascular y complicaciones en pacientes con síndrome coronario agudo con ST 
elevado además de pruebas estadísticas aplicadas para las variables respectivas. 
La presente investigación perseguirá la búsqueda de nuevos conocimientos acerca de la 
evolución de síndrome coronario agudo ST elevado además el presente estudio tratará de 
aportar los conocimientos necesarios para disminuir la mortalidad de pacientes con 
síndrome coronario agudo dado la gran prevalencia de pacientes con enfermedad coronaria 




Se tendrá como principal objetivo determinar si existe asociación estadísticamente 
significativa entre factores de riesgo cardiovascular y complicaciones en síndrome 
coronario agudo ST elevado. Así también se tratará de conocer el valor que tiene la 
clasificación de Killip en nuestra población como predictor de mortalidad intrahospitalaria. 
Se tratara también de establecer factores de mal pronóstico entre los pacientes que sufrieron 
complicaciones durante su evolución intrahospitalaria. 
Para la realización del trabajo se tomara experiencias personales frente al tema,  Consulta 
de profesores relacionados a estos temas, examinar publicaciones sobre el tema, libros y 
prensa, revisión de bibliografía existente, informe sobre los temas afines y conectarse con 
instituciones relacionados al tema. 
Para ello se garantizará la viabilidad de la investigación al hacer revisión de historias 
clínicas del Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo. 
Por lo tanto, en el caso de obtener resultados esperados durante la investigación, esos 
conocimientos contribuirían para adquirir nueva información sobre las complicaciones que 
se presentan con más frecuencia en nuestro medio comparado con el resto de series. 
 
3.- Marco Conceptual 
 
La cardiopatía isquémica, en especial el infarto agudo de miocardio (IAM), constituye una 
de las principales causas de mortalidad. Con los recursos actuales, el diagnóstico precoz del 
IAM, el tratamiento rápido con estrategia de reperfusión adecuada y luego el empleo de 
todos los tratamientos disponibles, generalmente evoluciona libre de complicaciones y con 
un pronóstico favorable. Como hemos visto en artículos anteriores del PROSAC, el tiempo 
es fundamental en la toma de decisiones en este escenario y las conductas tanto en la 
guardia como en la unidad coronaria (UCO) deben adoptarse sin pérdida de tiempo.(23) 
Una vez tratado el IAM en su etapa inicial, el médico a cargo debe mantener un nivel de 
alerta constante, sobre todo en las primeras 48-72 horas, ya que es en este tiempo cuando 
suelen aparecer las complicaciones más graves. Desde la creación de las UCO a fines de la 
década de los sesenta, el advenimiento de medidas terapéuticas antiarrítmicas más eficaces 
como el cardio desfibrilador y el avance en la técnicas de reanimación cardiopulmonar 




de muerte intrahospitalaria, lo que dio lugar a una disminución en la mortalidad, aunque a 
expensas de un incremento en la incidencia de insuficiencia cardíaca (IC). De todas formas, 
los pacientes que desarrollan IC durante la internación poseen peor pronóstico. Dentro de 
esta entidad se reconocen distintos grupos de riesgo, por ejemplo los pacientes ancianos, 
aquellos con infarto previo y/o deterioro de la función sistólica del ventrículo izquierdo 
(FSVI) previos y los pacientes con diabetes mellitus. En esta revisión se repasan las 
complicaciones más frecuentes de la fase aguda del infarto. (23) 
DEFINICIÓN 
En la actualidad se define la existencia de infarto agudo de miocardio (IAM) si hay 
evidencia de necrosis miocárdica en presencia de un cuadro clínico de isquemia. Es decir  
1• Elevación y posterior caída de los niveles de marcadores de necrosis (preferiblemente 
troponinas , con valor superior al percentil 99 de la normalidad) ,acompañada de al menos 
uno de los factores que se exponen a continuación (es conveniente recordar que en el caso 
de que los pacientes presenten una clínica característica, con alguno de los otros criterios, 
no se debe esperar a la valoración de los marcadores de necrosis para iniciar todo el proceso 
de tratamiento del paciente): (24) 
a• Síntomas compatibles con isquemia. 
b• Cambios en el ECG compatibles con isquemia aguda (cambios en el ST u onda T o 
bloqueo de rama izquierda de nueva aparición). 
c• Desarrollo de nuevas ondas Q patológicas. 
d• Aparición de nuevas anomalías en la contractilidad segmentaria o pérdida de tejido 
viable en las pruebas de imagen. 
e• Identificación de un trombo intracoronario por angiografía o autopsia. 
2• Muerte súbita de origen cardíaco, habitualmente precedida de síntomas compatibles con 
infarto, asociada a cambios en el ECG (ascenso del segmento ST o bloqueo de rama 
izquierda presumiblemente nuevos), pero la muerte ocurrió antes de obtener los marcadores 
cardiacos o antes que los valores pudieran elevarse. 
3•.Infarto de miocardio relacionado a angioplastia percutánea es definido como la elevación 
del valor de troponinas por encima del quíntuple del percentil 99 en pacientes con 
marcadores normales, o  un aumento de 20% del valor de las troponinas si los marcadores 




isquemia de miocardio o nuevas alteraciones de isquemia en el ECG o hallazgos en la 
angiografía consistentes con complicaciones del procedimiento o nuevas anomalías en la 
contractilidad segmentaria o pérdida de tejido viable en las pruebas de imagen. 
4•.Infarto de miocardio relacionado a trombosis de stent cuando se detecta por 
coronariografia o autopsia en un cuadro de isquemia miocárdica y con aumento y/o caída 
de los valores de marcadores cardiacos con al menos un valor por encima del percentil 99. 
5•.Infarto de miocardio relacionado a revascularizacion coronaria se define como la 
elevación de marcadores cardiacos por encima de diez veces del percentil 99 en pacientes 
con marcadores normales. Además aparición de nuevas ondas Q patológicas o nuevo 
bloqueo de rama izquierda. O una angiografía que documente oclusión del bypass o de otra 
arteria coronaria, o nuevas anomalías en la contractilidad segmentaria o pérdida de tejido 
viable en las pruebas de imagen. 
Se considera que hay evidencia de infarto de miocardio previo si existen: (24) 
• Desarrollo de ondas Q patológicas. 
• Imagen segmentaria de adelgazamiento e hipocontractilidad en la pared ventricular sin 
otras causas posibles presentes. 
• Hallazgos en la anatomía patológica compatibles con necrosis cardíaca. 
CLASIFICACION DE INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 
Se ha publicado en el año 2012 un documento de consenso de expertos a nombre  de la 
Sociedad Europea de Cardiología, la Fundación del Colegio Americano de  Cardiología, la 
Asociación Americana del Corazón y la Federación Mundial del Corazón, sobre una 
“Definición Universal de Infarto Miocárdico” la cual  tomaremos como la más actualizada: 
(24) 
TIPO 1: Espontáneo, relacionado a isquemia, debido a un evento coronario primario como 
erosión de placa y/o rotura, fisura o disección de ésta con trombosis intraluminal en una o 
más arterias coronarias conduciendo a una disminución del flujo sanguíneo coronario al 
miocardio o embolizacion con necrosis del miocito. Con aterosclerosis coronaria o no 
aterosclerótica en la angiografía o no obstructiva (5- 20%) particularmente en mujeres, este 
es el clásico tipo de evento que se presenta en la práctica diaria, en el cual todas las  




TIPO 2: Secundario a isquemia debido a un incremento en la demanda o disminución en el 
aporte de oxígeno. Por ejm disfunción endotelial coronaria, espasmo de arteria coronaria, 
embolismo coronario, anemia, taqui o bradiarritmias, insuficiencia respiratoria, 
hipertensión o hipotensión con o sin hipertrofia de ventrículo izquierdo. Asi también 
pacientes críticos o pacientes con cirugía mayor pueden elevar marcadores cardiacos 
debido a la acción toxica de catecolaminas endógenas o exógenas (24) 
TIPO 3: Muerte cardiaca súbita, incluyendo al paro cardiaco, frecuentemente precedida de 
síntomas sugestivos de isquemia miocárdica y acompañada de presumiblemente nueva 
elevación del segmento ST o nuevo BCRIHH, pero muerte ocurrida antes que muestras 
sanguíneas puedan ser obtenidas o un tiempo  antes que los biomarcadores pueden elevarse, 
o en raros casos que los marcadores no fueron recogidos. (24) 
TIPO 4a: Infarto de miocardio asociado a intervención coronaria percutánea. Es definido 
como la elevación del valor de troponinas por encima del quíntuple del percentil 99 en 
pacientes con marcadores normales, o  un aumento de 20% del valor de las troponinas si los 
marcadores están elevados en estabilidad o caída. Además cualquiera de los síntomas 
sugestivos de isquemia de miocardio o nuevas alteraciones de isquemia en el ECG o 
hallazgos en la angiografía consistentes con complicaciones del procedimiento o nuevas 
anomalías en la contractilidad segmentaria o pérdida de tejido viable en las pruebas de 
imagen. (24). No parece prudente medir biomarcadores a todos los pacientes a quienes se 
les practicará una intervención percutánea, pero sí a aquellos que son de alto riesgo. (23) 
TIPO 4b: Infarto de miocardio asociado a trombosis de stent, documentada por 
coronariografía y/o autopsia. (23) 
TIPO 5: Infarto de miocardio asociado a cirugía coronaria. Se define como la elevación de 
marcadores cardiacos por encima de diez veces del percentil 99 en pacientes con 
marcadores normales. Además aparición de nuevas ondas Q patológicas o nuevo bloqueo 
de rama izquierda. O una angiografía que documente oclusión del bypass o de otra arteria 
coronaria, o nuevas anomalías en la contractilidad segmentaria o pérdida de tejido viable en 
las pruebas de imagen. (24) 
CLASIFICACIÓN KILLIP  
En 1967, Killip y Kimball describieron la evolución de 250 pacientes con IAM en función 




diferenciando 4 clases (I, II, III y IV) para las cuales la mortalidad intrahospitalaria fue del 
6, 17, 38 y 81 %, respectivamente. (18) 
  Clase I Infarto no complicado.  
  Clase II Insuficiencia cardíaca moderada: estertores en bases pulmonares, galope por S3, 
taquicardia.  
  Clase III Insuficiencia cardíaca grave con edema agudo de pulmón.  
  Clase IV Shock cardiogénico. 
Aunque estudios más recientes han demostrado una menor mortalidad global en estos 
pacientes, la clasificación de Killip en el momento de la admisión del paciente sigue siendo 
un importante factor pronóstico. (18) 
• Una mayor clase de Killip se asocia con mayor mortalidad intrahospitalaria, a los 6 meses 
y al año (estudios GISSI, CAMI…). Según el estudio GUSTO-1 (22), cinco factores 
proporcionan más del 90 % de la información pronóstico para la mortalidad a los 30 días, a 
saber, edad, baja TA sistólica, clase alta de Killip, elevada frecuencia cardíaca y 
localización anterior del infarto. (18) 
• Similares resultados se han obtenido para pacientes con síndrome coronario agudo sin 
elevación del ST en los que la clasificación de Killip es también un poderoso predictor 
independiente de mortalidad por todas las causas a los 30 días y 6 meses (siendo el más 
poderoso el presentar un Killip III/IV). La incidencia de IAM también está incrementada 
aunque de forma menos prominente que la mortalidad. (18) 
• En otro estudio, nuevamente los 5 factores descritos con anterioridad (sustituyendo la 
localización del infarto por depresión del ST) proporcionan más del 70 % de la información 
pronostica para la mortalidad a los 30 días y 6 meses (Khot et al, JAMA 2003) (18) 
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
Los factores de riesgo son aquellos signos biológicos o hábitos adquiridos que se presentan 
con mayor frecuencia en los pacientes con una enfermedad concreta. Las características 
principales de un factor de riesgo son: (26) 
 Relación independiente y cuantitativa de la enfermedad 
 Existencia de un mecanismo causal que explique la asociación 





La enfermedad cardiovascular es de origen multifactorial y un factor de riesgo debe ser 
considerado en el contexto de los otros. El factor de riesgo cardiovascular expresa la 
probabilidad de padecer una enfermedad cardiovascular en un determinado periodo de 
tiempo. Generalmente 5 a 10 años y existen diferentes escalas para estratificación de este 
riesgo. Los factores de riesgo cardiovascular se dividen en 2 grandes grupos: no 
modificables (edad, sexo, antecedente familiar) y modificables (hiperlipidemia, 
tabaquismo, diabetes, hipertensión arterial). (26) 
FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES 
Edad y sexo: La incidencia de enfermedad coronaria aumenta después de los 45 años en 
los varones y los 55 años en las mujeres. El porcentaje de muertes por enfermedad 
coronaria aumenta con la edad un 12% entre los 35-45 años, hasta un 27% para edades 
comprendidas entre 65-74 años. La proporción en mujeres, que es menor del 1% entre los 
35-44 años, alcanza el 23% en edades entre 65 y 74 años (27). La edad cambia el papel de 
muchos de los factores de riesgo principales. Por ejemplo en jóvenes, el sexo y el 
tabaquismo son los principales factores de riesgo mientras que en la población de edad 
avanzada la hipertensión, hipercolesterolemia y la diabetes mellitus tienen mayor 
importancia (28). 
Las mujeres habitualmente desarrollan cardiopatía isquémica 10 años más tarde que los 
varones, pero el pronóstico es significativamente peor en las mujeres, ellas presentan mayor 
frecuencia de reinfarto, insuficiencia cardiaca, muerte cardiovascular (29). La cardiopatía 
isquémica en la mujer se asocia con la menopausia y con el número e intensidad de los 
factores de riesgo. Se conoce el bajo índice de enfermedad coronaria en las mujeres 
premenopausicas y posmenopáusicas que reciben tratamiento de sustitución hormonal con 
estrógenos (30). Estos disminuyen el colesterol LDL y aumentan el colesterol HDL lo que 
puede contribuir a la disminución del riesgo. (26) 
Raza: La frecuencia de enfermedad coronaria difiere según la raza. Es superior en varones 
y mujeres de raza negra respecto de los blancos, circunstancia que puede explicarse por la 
mayor prevalencia de hipertensión en la población negra (27). 
Antecedentes familiares y marcadores genéticos: Los individuos con factores 
antecedentes familiares de enfermedad coronaria, especialmente con presentación clínica 




personal aumentado de cardiopatía isquémica, tanto más cuanto más precoz ha sido el 
antecedente familiar y cuanto más número de miembros han sido afectados (28). 
Los factores de riesgo cardiovascular están asociados también a determinados rasgos 
genéticos. Por ejemplo las concentraciones de la lipoproteína (a) y de las partículas de 
cLDL densas y de menor tamaño parecen estar bajo influencia genética (31). 
Recientemente se ha descubierto la relación entre el gen de la ECA y la cardiopatía 
isquémica (32). El genotipo D/D es más frecuente en pacientes con infarto de miocardio y 
se asocia a concentraciones más elevadas de ECA, a diferencias del genotipo I/D y I/I. Se 
ha encontrado también que el polimorfismo genético del receptor IIb-IIIa en la membrana 
plaquetaria se relaciona con un riesgo elevado de trombosis coronaria (32). 
FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES 
Hiperlipidemias: En general se considera que existe una hiperlipidemia si el valor del 
colesterol total plasmático y/o triglicéridos son superiores a 200 mg/dl. Las dislipidemias 
pueden ser de origen genético o bien secundario a situaciones patológicas. El principal 
factor ambiental que influye sobre la colesterolemia es la ingestión de grasas saturadas y de 
colesterol. 
Colesterol total y colesterol LDL 
La cifra elevada de colesterol es el principal factor de riesgo para la cardiopatía isquémica, 
que es válido tanto para el colesterol total como para el cLDL (32,33). Este riesgo es 
continuo y se eleva de forma apreciable cuando la concentración del colesterol es superior a 
250 mg/dl  o 6.5 mmol/l y más aún, cuando los valores superan los 300 mg/dl o 7.8 mmol/l. 
La incidencia de enfermedad coronaria se reduce cuando las cifras de colesterol total y 
especialmente cLDL disminuyen (28,34). Reduciendo los valores de cLDL en alrededor de 
62 mg/dl o 1.6 mmol/l después de 2 años de tratamiento se consigue una reducción en los 
episodios de enfermedad coronaria de 51% (34). 
Varios ensayos clínicos han demostrado que la reducción del colesterol disminuye la 
morbimortalidad por enfermedades cardiovasculares y la mortalidad total. Estos resultados 
han sido observados en los estudios WOSCOP y AFCAPS/TexCAPS que han investigado 
el efecto de las estatinas en la prevención primaria de cardiopatía isquémica (35,36). El 
ensayo 4S “Scandinavian Simvastatin Survival Study” estudio la prevención secundaria en 




angina de pecho previos se les asigno de forma aleatoria tratamiento con sinvastatina o 
placebo. El tratamiento con sinvastatina redujo la mortalidad por cardiopatía isquémica en 
un 42%  y la mortalidad total disminuyo en un 30%. El estudio CARE demostró que el 
tratamiento con pravastatina en pacientes con infarto previo pero con concentraciones de 
colesterol menores de 240 mg/dl también tenía un efecto beneficioso reduciendo el riesgo 
cardiovascular un 24% (38). 
La disminución del cLDL mediante terapia con inhibidores de la HMG-Coa reductasa 
reduce la progresión e incluso induce regresión de las lesiones ateroscleróticas coronarias lo 
que ha sido comprobado por medio de angiografía coronaria (39). El efecto del tratamiento 
con estatinas sobre la evolución de los puentes aortocoronarios  fue analizado por el estudio 
“Pos Coronary Artery Bypass Graft”/Post CABG. Los autores concluyeron que la 
progresión de la aterosclerosis en los puentes se reduce disminuyendo el cLDL por debajo 
de 100 mg/dl (40). El estudio “Atorvastatin versus Revascularization” demostró, en 
pacientes con angina estable con tratamiento hipolipemiante intenso, que le descenso del 
cLDL hasta 77 mg/dl era tan efectivo como la revascularización con angioplastia coronaria 
mas el tratamiento habitual, en la reducción de la incidencia de episodios isquémicos (41). 
Varios ensayos clínicos recientes (ASCOT, CARDS, PROVE-IT, TNT, LIPS, ALLHAT, 
PROSPER, HPS) de tratamiento con estatinas han demostrado su efecto beneficioso en 
distintos grupos de la población como mujeres, personas de edad avanzada, hipertensos, 
diabéticos, pacientes con enfermedad coronaria aguda y con trasplante renal e incluso en 
personas con valores de colesterol total y cLDL normales o bajos previo al tratamiento con 
estatinas. El metaanalisis de Cholesterol Trialisis Collaboration que incluye 14 estudios y 
90056 participantes mostro que la reducción del cLDL 39 mg/dl (1 mmol/l) mediante 
terapia con estatina disminuye la mortalidad total, la mortalidad por enfermedad coronaria 
y la incidencia de ictus, respectivamente en un 12%, 19% y 17%, independientemente del 
nivel de cLDL al inicio. Se ha visto que el beneficio absoluto del tratamiento con estatinas 
depende principalmente del riesgo cardiovascular individual y del grado de la reducción del 
cLDL (34). 
Actualmente es bien conocido que las partículas de LDL varían de tamaño y densidad. 




que tienen un efecto más aterogenico y es conocida su asociación con la enfermedad 
coronaria (31,35 ,42 ,43). 
Colesterol HDL 
Existe una asociación marcada e inversa entre el cHDL y la cardiopatía isquémica. En el 
estudio PROCAM, la influencia del cHDL parece ser más importante que la del resto de los 
factores lipídicos (32). Mientras que un incremento de 1% de cLDL duplica el porcentaje 
de enfermedad coronaria a lo largo de 6 años, una disminución del 1% del cHDL representa 
un aumento del riego de enfermedad coronaria del 3-4% (27). El cHDL bajo es predictor de 
la mortalidad en pacientes con cardiopatía isquémica y valores del colesterol total normales 
(44). Por otro lado las concentraciones bajas de cHDL se asocian con la gravedad y el 
número de las lesiones ateroscleróticas coronarias, así como con un incremento de 
reestenosis después de angioplastia coronaria.(44). 
Entre las causas que favorecen los valores bajos de cHDL están la obesidad, tabaquismo, 
sedentarismo y el tratamiento con beta bloqueadores. En pocos casos los  valores bajos de 
cHDL se deben a deficiencias genéticas. Por el contrario, concentraciones elevadas de 
cHDL están relacionadas con dietas ricas en ácidos poliinsaturados, actividad física, y 
consumo moderado de alcohol, así como con los estrógenos lo que podría explicar que las 
mujeres están protegidas de padecer enfermedades cardiovasculares hasta la edad 
posmenopáusica. 
Hipertrigliceridemia 
El papel  de la hipertrigliceridemia como factor de riesgo coronario ha sido controvertido. 
Estudios epidemiológicos recientes indican que los triglicéridos son un factor de riesgo 
cardiovascular independiente (45). Un metaanalisis  sobre 17 estudios anteriores ha 
demostrado que la hipertrigliceridemia se asocia a un incremento del riesgo cardiovascular 
del 32% en el varón y hasta un 75% en la mujer (46). Después de un ajuste para CHDL y 
otros factores de riesgo el riesgo relativo ha disminuido a 14% y 37% respectivamente, 
pero sigue siendo estadísticamente significativo. Según Gotto la heterogeneidad de los 
triglicéridos podría aclarar las cuestiones acerca del papel de la hipertrigliceridemia en la 
enfermedad cardiovascular: se considera que las partículas más grandes no son 
aterogenicas, por lo contrario las partículas más pequeñas y densas se asocian a un riesgo 




triglicéridos pueden actuar sinérgicamente con otros trastornos lipídicos y predecir un 
aumento del riesgo cardiovascular, especialmente cuando están relacionados con cifras 
bajas de cHDL o con un cociente cLDL / cHDL elevado (> 5) (47). Un metaanálisis de 
tratamiento con fibratos (fármaco principal en el control de la hipertrigliceridemia) ha 
mostrado una reducción de 25% en el riesgo de episodios coronarios mayores, pero no se 
ha observado reducción en la mortalidad total (48). 
Lipoproteina(a) 
La Lp(a) es una lipoproteína de baja densidad formada por un núcleo lipídico, 
fundamentalmente constituido por ésteres de colesterol y triglicéridos, rodeado por 
fosfolípidos y colesterol y un componente proteico con dos apoproteínas /apoB-100 y 
apo(a)/ unidas entre sí por puentes disulfuro. Las concentraciones elevadas de Lp (a) se han 
asociado al aumento del riesgo cardiovascular (45,31). Se ha demostrado que la apoproteína 
tiene similar estructura al plasminógeno y por tanto puede inhibir la fibrinolisis fisiológica 
y favorecer la trombosis (49). Las concentraciones de Lp(a) están sujetas a un control 
genético, por lo cual son poco influenciables por factores como la edad, el sexo, la dieta. 
No obstante, pueden ser modificadas por la influencia de algunos fármacos hipolipemiantes 
como el ácido nicotínico y por los estrógenos. 
Hipertensión arterial: La HTA es otro factor de riesgo cardiovascular importante. La 
incidencia de la enfermedad coronaria es mayor en la población hipertensa, aumentando el 
riesgo en relación con las cifras tanto sistólicas, como diastólicas (27). El control de la 
HTA desempeña un papel fundamental en la reducción de la morbimortalidad coronaria, 
junto con la reducción del colesterol en la dieta, la prevención secundaria con ácido 
acetilsalicílico y la abstinencia tabáquica (50). El estudio Framingham comparó la 
morbimortalidad por enfermedad cardiovascular entre los hipertensos, encontrando un 
descenso de un 60% en el grupo tratado durante dos décadas, respecto al grupo no tratado 
(51). El metaánalisis realizado por Collins et col. sobre estudios anteriores que abarca más 
de 37.000 participantes, demuestra que el tratamiento antihipertensivo disminuye la 
frecuencia de enfermedad coronaria en un 14% y concluye que una reducción en la presión 
arterial diastólica de 5-6 mmHg podría producir un descenso del 20 al 25% en la frecuencia 
de cardiopatía isquémica (52). Este metaanálisis incluye estudios basados en el empleo de 




clínicos publicados después demuestran el beneficio del control tensional obtenido con el 
empleo de los denominados nuevos antihipertensivos: inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA), calcio antagonistas, los antagonistas de los receptores 
de angiotensina II (ARA II) (53).  
Se ha visto que el beneficio del tratamiento antihipertensivo depende del grado del control 
de la HTA y no del tipo de fármaco utilizado (34, 54). Todas las guías clínicas sobre el 
control de la HTA recomiendan un tratamiento antihipertensivo temprano y agresivo para 
conseguir una reducción de la morbilidad y la mortalidad cardiovascular (55). Como 
control óptimo de la tensión arterial (TA) se considera una TA por debajo de 140/85 mmHg 
en personas sin enfermedad cardiovascular previa y menor de 130/80 mmHg en pacientes 
con enfermedad cardiovascular, diabetes o enfermedad renal crónica (34). La hipertensión 
sistólica aislada es un factor de riesgo importante en los ancianos y su control es 
beneficioso sobre todo para la prevención de los episodios cerebrovasculares pero así 
mismo para la reducción de las complicaciones coronarias (56, 57, 58, 59). Actualmente el 
estudio HYVET (“Hypertension in the Very Elderly Trial”) determina la eficacia del 
tratamiento de hipertensos mayores de 80 años para intentar reducir la incidencia y la 
morbimortalidad cardiovascular (60). Este estudio también tiene como objetivo evaluar el 
efecto del tratamiento antihipertensivo sobre la incidencia de demencia en personas de 
mayor edad (61). 
 Durante mucho tiempo la presión arterial sistólica (PAS) y la presión arterial diastólica 
(PAD) han sido los únicos factores mecánicos considerados como predictores del riesgo 
cardiovascular tanto en la población normotensa como hipertensa, pero en las últimas 
décadas un nuevo factor identificado como la presión de pulso (presión de pulso=PAS – 
PAD) viene a constituir un componente de riesgo independiente sobre la morbimortalidad 
cardiovascular (62). Las variaciones de la presión de pulso (PP) obedecen a tres factores 
principales: a) el gasto cardíaco, b) la distensibilidad arterial, c) el tiempo de reflexión de 
las ondas del pulso. El aumento de la rigidez arterial va acompañada de un incremento de la 
PP. En al anciano predomina de forma característica el aumento de la presión de pulso, lo 
que da lugar a dos modelos de hipertensión arterial: hipertensión arterial sistólica aislad a 
por un lado y sistólico-diastólica con aumento desproporcionado de la primera. La PP es un 




de muerte cardiovascular, tanto en normotensos como en hipertensos tratados 
farmacológicamente o no (62). Por otro lado al calcular el riesgo cardiovascular 
hipertensivo global en ancianos se comprueba que solo los sujetos con elevación de la PAS 
tienen un riesgo aumentado de ictus futuro, que además está acorde con el aumento de la 
PP. Por lo tanto, en el anciano la PP es un mejor predictor del riesgo de ictus que la PAD 
(62). Como valores de normalidad de presión de pulso se propone la cifra de 50 mmHg 
tanto para hombres como para mujeres. 
Diabetes mellitus: Los dos tipos de diabetes mellitus conocidos son factores de riesgo para 
el desarrollo de CI. La enfermedad cardiovascular es de dos a cinco veces más frecuente y 
tiene peor pronóstico en pacientes con diabetes mellitus que sin ella, especialmente en las 
mujeres, quienes se considera que pierden el efecto protector de su género (63). El riesgo 
de padecer un infarto de miocardio para un paciente con diabetes tipo II es tan alto como el 
paciente coronario con IM (64). La diabetes mellitus viene precedida por un largo período 
de hiperglucemia asintomática. En los individuos con intolerancia a la glucosa se ha 
demostrado igualmente un riesgo aumentado unas dos veces de desarrollar enfermedad 
macrovascular (65). Un metaanálisis ha cubierto los resultados de 20 estudios diferentes en 
los cuales la glucosa fue medida unas veces en sangre, otras veces en plasma o en suero, y 
los test de provocación (test de tolerancia a la glucosa) se realizaron de formas diferentes 
(administración de 50 g, de 100 g de glucosa con diferentes tiempos de evaluación). En los 
20 estudios mencionados se incluyeron más de 95 000 personas no diabéticas, seguidas 
durante una media de 12 años, que presentaron más de 3700 complicaciones 
cardiovasculares. La revisión concluyó que los valores más elevados de glucemia en 
situación de ayuno, a la hora y a las 2 horas, en la población no diabética, se asociaban a un 
aumento de riesgo de procesos cardiovasculares. Por ejemplo, una glucemia de ayuno de 
6.1 mmol/l, aumentó el riesgo cardiovascular 1.33 cuando se compara con una glucemia de 
ayuno de 4.2 mmol/l. De manera similar, una glucemia a las 2 horas de 7.8 mmol/l se 
acompañaba de un riesgo relativo de complicaciones cardiovasculares de 1.58 (65). 
También se conoce la asociación positiva entre los valores de hemoglobina glucosilada y el 
riesgo cardiovascular (34). En la diabetes tipo I el buen control glucémico es de mayor peso 
específico en la prevención de la CI, con la optimización de este se reducen tanto las 




aparición de la enfermedad coronaria se relaciona con los valores de glucemia y de 
hemoglobina glucosilada y con otros factores de riesgo como cLDL, cHDL, TG, HTA y 
tabaquismo (67). La modificación de los factores de riesgo asociados en los pacientes 
diabéticos tiene gran importancia. El control estricto de la HTA reduce dos veces la 
mortalidad relacionada con las complicaciones macro- y microvasculares de la diabetes 
(68). Los IECA y los ARA II tienen un efecto renoprotector en pacientes con HTA y DM-
tipo 2 (68, 69, 71). Otro factor de riesgo cardiovascular cuyo adecuado control tiene 
importancia en las personas diabéticas es la dislipidemia (52). Los resultados del estudio 4S 
demuestran que la reducción del colesterol con simvastatina mejora el pronóstico de los 
pacientes diabéticos con CI (53). El beneficio clínico absoluto alcanzado mediante la 
reducción del colesterol podría ser mayor en los diabéticos con CI que en los no diabéticos, 
porque aquellos tienen un riesgo absoluto mayor de episodios coronarios recurrentes. El 
estudio CARDS, realizado posteriormente, también demostró el beneficio de las estatinas 
en la prevención primaria de la CI en pacientes diabéticos (72). 
El hecho patogénico principal en la diabetes tipo II es la resistencia a insulina y la 
hiperinsulinemia. La hiperinsulinemia se considera un FRCV independiente. (73). La 
resistencia a la insulina se asocia a anormalidades hemodinámicas y de la coagulación, así 
mismo produce alteraciones lipídicas entre las que pueden destacarse un aumento de los 
triglicéridos, de las proteínas de muy baja densidad, partículas especialmente aterógenas, 
así como un descenso del cHDL (74). Se ha visto también que aproximadamente 2/3 de los 
pacientes con HTA esencial tienen alteraciones en el metabolismo de glucosa (75). La 
resistencia aumentada a la insulina o la DM tipo 2 y la intolerancia a la glucosa asociados a 
TG altos, cHDL bajo, HTA, obesidad central, se conoce como síndrome metabólico. Entre 
otros rasgos clínicos no incluidos en los criterios diagnósticos de este síndrome, pero 
presentes frecuentemente, están el Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS), la 
hiperuricemia, los niveles elevados del inhibidor del factor activador del plasminógeno y de 
proteína C reactiva. En el síndrome metabólico se observa un mayor potencial 
trombogénico y mayor riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares. (76, 77). 
Tabaquismo: El tabaquismo es un factor de riesgo importante y modificable de la 
enfermedad coronaria. Los efectos negativos del tabaco incrementan con el número de 




son varios debido a sus efectos sistémicos, vasculares y protrombogénicos (78). Los 
componentes perniciosos cuyo efecto es mejor conocido son la nicotina y el monóxido de 
carbono. Este último forma carboxihemoglobina y de este modo interfiere con la capacidad 
transportadora de oxígeno. La nicotina actúa a nivel presináptico, produciendo liberación 
de varias sustancias como norepinefrina, adrenalina, lo que ocasiona elevación de la presión 
arterial, las resistencias periféricas, la frecuencia y el gasto cardíaco. El tabaco provoca una 
alteración de la función endotelial, disminuyendo el flujo sanguíneo y la capacidad 
dilatadora de los vasos y es un factor para la producción del espasmo coronario. De otro 
lado tiene un efecto protrombótico, aumenta la actividad plaquetaria, el fibrinógeno y el 
factor VII. En los fumadores las lipoproteínas también se alteran, los valores de TG, de 
colesterol total y de cLDL son mayores y los de cHDL menores. Las LDL son más 
susceptibles a la oxidación. 
Tras la supresión del tabaquismo en los pacientes con CI son necesarios 2-3 años para 
equiparar el riesgo a los que nunca habían fumado, en los sanos este período es de 10 años 
(28). La continuación del hábito de fumar tras un IM aumenta el riesgo de muerte y 
reinfartos (79). El tabaco es un factor de muerte súbita en pacientes con coronariopatía (80). 
Los que han dejado el tabaco tienen mejor pronóstico tras angioplastia coronaria (81). 
Extraña que el pronóstico y la respuesta al tratamiento trombolítico tras un IM sean mejores 
en los fumadores lo que puede ser explicado por el hecho que los fumadores, a diferencia 
de los no fumadores, tienen infartos en una edad más joven y con un grado de aterosclerosis 
coronaria menos avanzada (82).  
Conviene añadir que el efecto negativo del tabaco también influye en los fumadores 
pasivos. Un metaánalisis en que se incluyen 18 estudios epidemiológicos sobre tabaquismo 
pasivo ha encontrado un incremento del riesgo de enfermedad coronaria de 25 % con una 
relación significativa dosis - respuesta, el aumento del riesgo es de 23% para los fumadores 
expuestos al humo de 1 a 19 cigarrillos y 31% para los expuestos al humo de más de 20 
cigarrillos (83). 
Alcohol: La ingestión de alcohol inferior a 30 g diarios se ha relacionado con menor riesgo 
coronario (84). Este riesgo se incrementa con el aumento del consumo de alcohol. El riesgo 
de muerte súbita es mayor en bebedores excesivos (32). 




cardiovascular. En un estudio efectuado por ACS (“American Cancer Society”) se 
demuestra que a cada incremento de 1 en el índice masa-peso corporal corresponde un 
aumento de 1.1 del riesgo relativo de muerte cardiovascular en hombres de 30 a 44 años de 
edad y de 1.03 entre los de 65 a 74 años. En las mujeres esta relación es de 1.08 de riesgo 
relativo para el primer grupo de edad y 1.02 para el segundo (85). En el estudio DORICA 
(86) se ha visto que 13% de los varones españoles y el 18% de las mujeres son obesas. El 
26% de las personas obesas presentaban más de dos factores de riesgo cardiovascular. Las 
cifras de colesterol y HTA aumentaban a medida que aumentaba el IMC. La obesidad y las 
enfermedades que de ella se derivan suponen el 7% del gasto sanitario en España. Se ha 
identificado que la obesidad central (diámetro de la cintura mayor de 102 cm en hombres y 
mayor de 88 cm en mujeres), que se asocia a otros factores de riesgo como la resistencia a 
insulina, hipertensión y dislipidemia, se relaciona con mayor riesgo cardiovascular (34). 
Sedentarismo: El sedentarismo es un factor de riesgo cardiovascular e incluso una 
actividad física moderada puede reducir ese riesgo (34, 87). Su acción se produce a través 
de la modificación beneficiosa de la hipertensión arterial, dislipemias , diabetes y obesidad.  
En prevención secundaria los programas de rehabilitación cardíaca favorecen la vuelta al 
trabajo, mejoran la calidad de vida y disminuyen la morbi-mortalidad de los pacientes con 
gran eficacia (28). 
Otros factores:  
Factores de coagulación: Distintos factores de la coagulación como el fibrinógeno, el 
factor VII, el inhibidor del activador tisular del plasminógeno (PAI-1), etc. han sido 
descritos como factores trombogénicos. Los datos del estudio ECAT (“The European 
Concerted Action on Thrombosis”) demuestran que los niveles del fibrinógeno, del factor 
del von Willebrand y de antígeno rtPA son predictores independientes para complicaciones 
coronarias (88). Además, se concluye que el riesgo coronario es menor en los pacientes con 
niveles bajos de fibrinógeno incluso cuando tienen unas concentraciones elevadas de 
colesterol. Gensini et al. han tratado el tema de la importancia del fibrinógeno como 
predictor independiente para la enfermedad cardiovascular, indicando que sus valores 
plasmáticos pueden ser influidos por el tabaquismo, la actividad física, la edad y el estado 
menopáusico. (32). Hay otros autores que consideran que todavía no existe una evidencia 




simplemente, es un marcador del grado del daño vascular (89). Los niveles elevados del 
factor VII también se asocian con la cardiopatía isquémica, correlacionándose con las 
concentraciones de los triglicéridos, del colesterol, del fibrinógeno y con el período 
menopáusico en las mujeres (90). 
Hiperhomocisteinemia: Varios estudios epidemiológicos de tipo caso-control y la mayoría 
de los estudios prospectivos, realizados para investigar la importancia de la 
hiperhomocisteinemia como FRCV, demuestran que las concentraciones elevadas de 
homocisteína (Hcy) aumentan el riesgo de padecer enfermedad vascular con afectación del 
sistema vascular periférico, el coronario y el cerebral (91, 92). Los resultados de un 
metaanálisis indican que los incrementos de 5 µmol/l de homocisteína, respecto a los 
controles, aumentan la odds ratio para CI en 1.7 , de la misma forma que lo harían 0.5 
mmol/l de colesterol (92). Se ha encontrado una relación positiva entre los niveles de Hcy y 
la gravedad de la aterosclerosis coronaria en pacientes con riesgo cardiovascular bajo (93). 
La afectación vascular por la Hcy se produce a dos niveles. Por una parte favorece la 
aterogénesis por los siguientes mecanismos: citotoxicidad sobre la célula endotelial, 
proliferación fibrosa de la íntima, aumento del consumo plaquetario, oxidación LDL. Por 
otra parte favorece la trombogénesis alterando distintas parámetros de la coagulación (94). 
Una hiperhomocisteinemia moderada suele ser debida a un defecto en la actividad de las 
enzimas implicadas en el metabolismo del Hcy. La disminución de la actividad de estas 
enzimas puede ser debida a alteraciones en su estructura primaria /defectos genéticos/ o a 
disminuciones funcionales secundarias a déficit de sus coenzimas: la vitamina B12, 
vitamina B6 y el ácido fólico (94). De ahí viene el interés en el empleo de estas vitaminas 
como medidas de prevención. Se ha recomendado medir los valores de Hcy en pacientes 
con CI y/o ECV precoz que no tienen otros factores de riesgo y empezar un tratamiento con 
ácido fólico, vitamina B6 y vitamina B12 en pacientes con valores de Hcy bajos (95,96).  
Sabemos que el exceso de homocisteína es un factor de riesgo cardiovascular 
independiente, sin embargo aún no se ha demostrado de forma concluyente, que el 
tratamiento de este trastorno tenga un efecto preventivo. 
Marcadores séricos de inflamación: El proceso inflamatorio tiene un papel importante en 
la aterogénesis tanto durante el desarrollo de la placa aterosclerótica como durante la fisura 




relación se han realizados estudios sobre el valor predictivo de varios marcadores 
inflamatorios sistémicos como la proteína C reactiva, interleukina 1, 6, 8, el factor de 
adhesión plaquetaria /PAF/, el factor de necrosis tisular alfa (TNF-α). Se estudia también la 
influencia de distintos factores infecciosos / Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma 
pneumoniae, Helicobacter pylori, Citomegalovirus /. Se ha investigado más ampliamente la 
relación entre la enfermedad cardiovascular y la proteína C reactiva /PCR/. Las 
concentraciones elevadas de PCR en hombres aparentemente sanos se correlacionan con 
una tasa más alta de episodios vasculares (99). En un metaanálisis que incluía 22 estudios, 
el riesgo relativo cardiovascular de la población con valores de PCR elevados fue de 1,58, 
aunque los factores por los cuales se ha ajustado en los diferentes estudios incluidos 
difieren entre sí (100). Igualmente se ha demostrado que los niveles elevados de PCR 
tienen un valor pronóstico para eventos coronarios en pacientes con angina estable o 
inestable (101). Los valores elevados de PCR se han relacionado con diversos factores 
como la HTA, el índice de masa corporal, la diabetes mellitus, la obesidad, la terapia 
hormonal sustitutiva y las infecciones e inflamaciones crónicas. La actividad física, la 
pérdida de peso y el tratamiento con estatinas y fibratos se relacionan con una disminución 
de los valores de la PCR (102). La determinación de la PCR tiene hoy día utilidad para 
completar la estratificación del riesgo cardiovascular en la población sana con riesgo 
cardiovascular moderado (102). Otros nuevos marcadores de la actividad aterosclerótica 
son la proteína plasmática asociada al embarazo que podría tener un papel como marcador 
de inestabilidad de la placa aterosclerótica; la fosfolipasa A2 asociada a lipoproteína A que 
es un predictor de episodios coronarios en sujetos de mediana edad con diferentes valores 
de colesterol aparentemente sanos y la cistina C como un factor pronóstico en pacientes con 
síndrome coronario agudo (102). En el futuro queda por precisar la utilidad de los 
marcadores inflamatorios en la evaluación estándar de los pacientes con enfermedad 
cardiovascular. 
Microalbuminuria y ácido úrico: La microalbuminuria es un elemento básico en la 
evaluación y el seguimiento del riesgo de los pacientes con diabetes y HTA. Se considera 
que la microalbuminuria es un marcador de la disfunción endotelial que existe no sólo en el 




valor pronóstico para la mortalidad o para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares 
en la población tanto diabética como no diabética (103). 
El papel del ácido úrico como factor de riesgo cardiovascular ha sido controvertido. En el 
estudio Rotterdam los valores elevados del ácido úrico se han asociado con un riesgo 
aumentado para sufrir infarto de miocardio e ictus (104). 
 
 SINTOMAS 
A pesar de los adelantos en la detección de infarto de miocardio por estudios de laboratorio, 
la anamnesis sigue siendo el método más útil para definir el diagnostico. (25) 
El pródromo suele caracterizarse por molestias retrosternales que semejan la angina de 
pecho clásica pero ocurren en el reposo o con una actividad menor de lo usual, y por ello a 
veces se les clasifica como angina inestable. Sin embargo éste último cuadro no causa las 
perturbaciones suficientes como para que busque ayuda médica y en caso de hacerlo quizá 
no se hospitalice. De los individuos con infarto de miocardio cuyo cuadro inicial incluyo 
síntomas prodrómicos de angina inestable, cerca de 33% tuvieron síntomas una a cuatro 
semanas antes de la hospitalización, en los 66% restantes, los síntomas surgieron antes del 
ingreso, en término de una semana o menos, y 33% de éstos (20% de todos los que 
presentaron pródromos) habían tenido síntomas durante 24 horas o menos. La sensación de 
malestar generalizado o agotamiento profundo suele acompañar a otros síntomas que 
anteceden al infarto agudo. (25) 
El dolor del infarto agudo tiene intensidad variable, en muchos pacientes es intenso y a 
veces intolerable. Puede durar desde 30 minutos hasta varias horas. La molestia se describe 
como una sensación de constricción, aplastamiento o presión o compresión. A menudo hay 
la sensación de un gran peso o una intensa compresión en el tórax. La molestia se describe 
en forma típica como dolor asfixiante, pesante o constrictivo, pero también a veces se la 
señala como transfictivo penetrante y taladrante o ardoroso. El dolor suele ser retrosternal y 
se difunde a ambos lados de la pared del tórax con predilección  a la mitad izquierda del 
tórax. A menudo se irradia hasta la cara cubital del brazo izquierdo y genera una sensación 
de hormigueo en la muñeca, mano y dedos del lado izquierdo. Algunas personas perciben 
solo una molestia sorda o insensibilidad en la muñeca junto con la molestia retrosternal o 




diversos trastornos abdominales, lo que es motivo de diagnóstico erróneo. En otros 
pacientes las molestias del infarto se irradia a hombros, miembros escapulares, cuello, 
maxilar inferior y región interescapular, casi siempre en la mitad izquierda del cuerpo. En 
individuos con angina de pecho preexistente, el dolor del infarto suele asemejarse al de la 
angina en cuanto al sitio. Sin embargo suele ser más intenso, dura más tiempo y no lo 
alivian el reposo ni la nitroglicerina. (25) 
En algunos pacientes, en particular ancianos, el infarto se manifiesta con síntomas de 
insuficiencia aguda del ventrículo izquierdo y compresión retrosternal o por debilidad 
extraordinaria o sincope franco; tales síntomas suelen acompañarse de diaforesis, nausea y 
vómitos. (25) A veces también cursa con síntomas atípicos como palpitaciones o falla 
cardiaca, o incluso sin síntomas como por ejemplo en mujeres, ancianos, diabéticos, 
posoperados o pacientes críticos. (21) 
Con respecto a los infartos llamados silentes, se estima que la proporción de  estos, oscila 
entre el 22 y el 40%. Sin embargo, las estimaciones en pacientes diabéticos varían 
ampliamente, aunque  se conoce  que los enfermos diabéticos tienen un riesgo mayor de 
IAM. (105) 
Ocurren náuseas y vómitos en más de 50% de casos con infarto transmural y dolor 
restrosternal intenso, quizá por activación del reflejo vagal o estimulación de los receptores 
del ventrículo izquierdo, como parte del reflejo de Bezold-Jarisch, Los síntomas 
mencionados se observan con mayor frecuencia en individuos con infarto inferior que los 
que tienen infarto anterior. Aún más, efectos adversos de los opiáceos son la náusea y el 
vómito. Otros síntomas son sensación de debilidad profunda, mareos, palpitaciones, 
sudoración fría o una sensación de muerte inminente. A veces los primeros síntomas son 
los que nacen de un episodio de embolia cerebral u otra embolia arterial sistémica. Dichos 
síntomas síntomas pueden acompañarse de dolor retrosternal. (25) 
SIGNOS 
1. Generales: Los pacientes suelen  parecer ansiosos y a menudo presentan diaforesis. La 
frecuencia cardíaca puede variar desde una bradicardia de grado muy manifiesto (más 
comúnmente en el infarto inferior) por compromiso del sistema de conducción, hasta 
taquicardia  causada por aumento en la actividad del sistema nervioso simpático, gasto 




previos o baja en pacientes con choque. La insuficiencia respiratoria suele indicar 
insuficiencia cardíaca. Puede haber fiebre, de ordinario de grado bajo después de 12 horas y 
persistir durante varios días. (105) 
2. Tórax: La presencia de campos pulmonares claros es buen signo pronóstico, pero los 
estertores de las bases son comunes y no indican necesariamente insuficiencia cardíaca. La 
presencia de estertores, más intensos o de sibilancias difusas sugiere edema pulmonar. 
(105) 
3. Corazón: en el examen cardiaco se puede encontrar: El galope auricular (S4) es la regla, 
mientras que el galope ventricular (S3) es menos común e indican una disfunción 
significativa del ventrículo izquierdo. Los  soplos de regurgitación mitral son comunes y 
suelen indicar disfunción del músculo papilar o rara vez su rotura. Y representan mal 
pronóstico en la evolución de la enfermedad. (105) 
CLASIFICACION CLINICA DE INFARTO DE MIOCARDIO} 
Con el objetivo de tratamiento inmediato, como la reperfusion coronaria, es practico 
designar a los pacientes con dolor torácico, u otros síntomas isquémicos que desarrollan 
elevación del segmento ST en dos derivaciones continuas como STEMI, en cambio 
aquellos que no lo presentan asignarlos como NSTEMI. Muchos pacientes con infarto 
desarrollaran ondas Q, pero otros no. Pacientes sin elevación de biomarcadores cardiacos 
pueden ser diagnosticados como angina inestable. (24) 
DEFINICIÓN DE INFARTO DE MIOCARDIO ST ELEVADO 
Es un síndrome clínico definido por síntomas característicos de isquemia en asociación con 
persistente elevación del segmento ST y consiguiente elevación de biomarcadores de 
necrosis cardiaca.  
El diagnostico de elevación del segmento ST en ausencia de hipertrofia ventricular 
izquierda o bloqueo de rama izquierda de Haz de Hiss se define por la 
ESC/ACCF/AHA/WHF como una nueva elevación del segmento ST mayor o igual a 2mm 
en el punto J en al menos dos derivaciones contiguas en varones y 1.5 mm en mujeres en 
caras V2-V3 y/o aumento mayor o igual de 1 mm  en otras derivaciones precordiales o de 
los miembros. (106) La mayoría de pacientes desarrollaran evidencia de onda Q en el 
electrocardiograma. Nuevo o probablemente nuevo bloqueo de rama izquierda de Haz de 




momento de la presentación no se conocen si son antiguos debido a la ausencia de 
electrocardiograma para comparación. Un nuevo bloqueo o presumiblemente nuevo 
bloqueo de rama izquierda en la presentación ocurre infrecuentemente, puede interferir con 
el análisis de elevación del segmento ST, y no debe ser considerado diagnóstico de infarto 
agudo de miocardio. Además los trastornos del ritmo, hipertrofia de ventrículo izquierdo, o 
síndrome de Brugada pueden retrasar el diagnostico. Además el infradesnivel del segmento 
ST en más 2 derivaciones precordiales (V! a V4) puede indicar injuria transmural posterior; 
el infradesnivel en múltiples derivadas con elevación del segmento ST en aVR ha sido 
descrita en pacientes oclusión de la descendente anterior izquierda proximal o principal 
izquierda. (107). Infrecuentemente, ondas T hiperagudas pueden ser observadas en la fase 
temprana de STEMI, antes del desarrollo de elevación del segmento ST. La ecocardiografía 
transtoracica puede mostrar evidencia de alteración de la motilidad en la pared y facilitar el 
manejo en pacientes con hallazgos electrocardiográficos que son difíciles de interpretar. Si 
la duda persiste, referir inmediatamente para una angiografía y lograr un manejo de la 
terapia en el apropiado contexto clínico. (108,109). Las troponinas es el biomarcador 
preferido para el diagnóstico de infarto de miocardio. 
EPIDEMIOLOGIA 
En 2009, aproximadamente 683000 pacientes fueron diagnosticados en los hospitales de 
Estados Unidos con el diagnóstico de síndrome coronario agudo. La incidencia de STEMI 
ha disminuido en la pasada década, mientras que casos de NSTEMI se han incrementado. 
Actualmente STEMI comprende aproximadamente 25-40 % de los infartos (110-113). La 
tasa de mortalidad de STEMI ha disminuido en el hospital y posterior al año de evolución 
del infarto aproximadamente 5-6% y de 7-18%, respectivamente; en asociación con un 
aumento sustancial en la frecuencia de cuidados coronarios e intervencionismo (111, 113-
116). 
Aproximadamente 30% de los pacientes con STEMI son mujeres. El sexo femenino fue un 
importante predictor independiente de falla al recibir la terapia de reperfusion entre los 
pacientes quienes no presentaban contraindicaciones en el registro CRUSADE (117). 
Comparado con los varones, las mujeres incluidas en el registro NCDR ACTION GWTG 
desarrollaron síntomas tardíos, tuvieron intervalos largos de trombolisis y recibieron menos 




riesgo de sangrado en estos pacientes con la trombolisis que persistía considerando la edad, 
peso, presión arterial al ingreso, función renal, hematocrito, y otras (118). 
La raza negra representa 13.3% de los pacientes con STEMI en hospitales del registro 
ACTION-GWTG en 2009 (115). Aproximadamente 23% de los pacientes con STEMI en 
los Estados Unidos (115), y tres cuartas partes de las muertes entre los pacientes con 
diabetes mellitus están relacionados a la enfermedad coronaria (119,120). La diabetes 
mellitus está asociada con alta mortalidad a corto y largo plazo después de STEMI 
(121,122), y en pacientes con hiperglicemia o hipoglicemia están asociados a mala 
evolución (123-127). La restauración del flujo coronario epicardico fue más afectada entre 
pacientes con diabetes mellitus que no recibieron ninguna terapia de reperfusion (122,128, 
129). El manejo de los pacientes diabéticos debe ser el mismo que para pacientes no 
diabéticos en STEMI teniendo control estricto de la glicemia. 
Los ancianos constituyen una gran parte de la población y presentan cierta dificultad para el 
diagnóstico y manejo que puede conducir a falta de tratamiento o bien su retraso. Otros 
problemas incluyen los riesgos de los antitromboticos y terapias intervencionistas acerca de 
los límites en el cuidado de los casos teniendo en cuenta sus comorbilidades y cuidados que 
requieren. Los ensayos clínicos han tenido dificultad para abarcar población anciana (130). 
El tratamiento que es efectivo en población joven también está indicado en población 
anciana salvo las contraindicaciones, además la corrección renal de los fármacos es 
importante en este grupo etareo (131,132). 
En un análisis de 8578 con STEMI de 226 hospitales del estudio CRUSADE, 7% de los 
pacientes que podían recibir terapia de reperfusion no lo hicieron (117). El factor más 
importante en decidir tal conducta terapéutica fue la edad avanzada. La evidencia 
demuestra que los resultados que se obtienen en pacientes ancianos sometidos a terapias de 
reperfusion son aceptables aunque las circunstancias individuales varían (133). 
EVALUACION INICIAL DEL RIESGO 
Provee la oportunidad de integrar características globales con una escala semicuantitativa 
que puede establecer el pronóstico de los pacientes. Algunos de los predictores 
independientes de muerte temprana en STEMI incluyen la edad, clase Killip, tiempo de la 
reperfusion, taquicardia, hipotensión arterial, localización del infarto anterior, infarto 




(134,135). Se ha desarrollado la escala TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) para 
pacientes con STEMI y la escala GRACE predice la mortalidad intrahospitalaria y a los 6 
meses en pacientes con síndrome coronario agudo tanto pacientes con STEMI y NSTEMI. 
DATOS DE LABORATORIO 
Frecuentemente se desarrolla leucocitosis de 10,000-20,000 en el segundo día y desaparece 
en el transcurso de una semana. La prueba diagnóstica más valiosa es la medición seriada 
de enzimas cardíacas. Se han desarrollado nuevas valoraciones que incluyen las 
determinaciones cuantitativas de CPK-MB, Troponina T, Troponina I, y mioglobina. Todas 
resultan específicas para  necrosis cardiaca, aunque pueden estar aumentadas después de 
episodios isquémicos intensos y con daños del músculo esquelético. Las isoformas de CPK-
MB aparecen en el suero 3 horas después del comienzo del IAM, pico máximo a las 18-20 
horas. La troponina T es altamente sensible y también se elevan a partir de las tres horas 
después del comienzo del IAM con valor máximo a las 16 horas, desciende bruscamente a 
las 48 horas y puede detectarse a lo largo de 7-14 días. (105) 
La mioglobina es la primera enzima que se eleva en aproximadamente  2 horas del 
comienzo del IAM alcanzando su pico máximo a las 8 horas y descendiendo a las 18 horas. 
(105) 
CAUSAS DE ELEVACIÓN DE TROPONINAS EN AUSENCIA DE SCA 
Enfermedades y trastornos cardiacos.  
1. Lesión Miocárdica    Ablación por radiofrecuencia.  
   Amiloidosis cardiaca.  
   Cardioversión.  
   Cierre de comunicación interauricular  
   Cirugía cardiaca.  
   Contusión cardiaca.  
   Descargas de desfibrilador implantable.  
   Intervención coronaria percutánea.  
   Miocarditis 
   Pericarditis  
   Taquicardia supraventricular.  




   Vasoespasmo coronario.  
2. Aumento del Tamaño   Hipertrofia ventricular izquierda.  
    Cardiaco.  Insuficiencia cardiaca  
    Miocardiopatía dilatada.  
    Miocardiopatía hipertrófica.  
Enfermedades no cardiacas.  
1. Trastornos Generales Edema pulmonar  
Específicos    Embolia pulmonar  
   Hemorragia subaracnoidea.  
   Hipertensión pulmonar primaria.  
   Ictus  
   Insuficiencia renal crónica.  
2. Trastornos Generales  Agente simpaticomiméticos.  
Ejercicio de resistencia intenso.  
Pacientes en estado crítico  
Quimioterapia a dosis altas.  
Sepsis y shock séptico.  
Causas Hematológicas  Anticuerpos heterófilos  
Coágulos de fibrina  
Factor reumatoide  
ELECTROCARDIOGRAFIA 
La mayoría de los pacientes con infarto agudo tienen cambios ECG y es poco común un 
trazo normal. La evolución clásica de los cambios es la presencia de ondas T picudas 
(“hiperagudas”), elevación del segmento ST, desarrollo de onda Q, e inversión de onda T. 
Esto puede producirse en el transcurso de unas cuantas horas a varios días. La evolución de 
nuevas ondas Q (>30 mseg de duración y 25% de la amplitud de la onda R) es diagnóstica, 
pero las ondas Q no se presentan en 30-50% de los infartos agudos (subendocárdicos o 
infartos sin onda Q). Si estos pacientes tienen una presentación clínica típica, cambios 
enzimáticos cardíacos característicos y cambios del segmento ST (de ordinario depresión) o 






La Ecocardiografía es un procedimiento útil en su diagnóstico, evaluación correcta y 
seguimiento, lo cual permite un inicio temprano del tratamiento adecuado, así como control 
a corto, mediano y largo plazo. La ecocardiografía proporciona evaluación conveniente de 
la función regional y global ventricular izquierda en la cama del enfermo es de gran valor 
para evaluar pacientes con sospecha de SCA. (13) 
Las anormalidades de la contracción segmentaria ocurren inmediatamente después de la 
oclusión coronaria, mucho antes que se presenten cambios electrocardiográficos y dolor. 
Sin embargo, los trastornos de movilidad global o segmentario no son específicos Esta 
técnica permite identificar o descartar otras causas de dolor torácico, como disección 
aórtica aguda, pericarditis, submasiva o masiva, taponamiento y tromboembolia pulmonar. 
(13) 
Utilidad de la ecocardiografía 2D en pacientes con sospecha de SCA o IAM:  
1. Descartar diagnóstico de IAM (Contractilidad segmentaria normal)  
2. Confirmar o descartar otras causas de dolor torácico (Pericarditis, derrame pericárdico, 
disección aórtica, TEP)  
3. Anormalidades de la contracción segmentaria (isquemia miocárdica o infarto previo) 
(valorar extensión de daño miocárdico y miocardio en riesgo) 
4. Evaluación de la función cardíaca (fracción de eyección,  disfunción diastólica y/o 
sistólica de los ventriculos)  
5. Detección y evaluación de complicaciones mecánicas (ruptura cardíaca, de septum 
interventricular, de músculo papilar o cuerda tendinosa, insuficiencia mitral aguda). 
Cuando se pretende valorar la función ventricular, la determinación de la fracción 
deeyeccion del ventrículo izquierdo (valor nomral 45-50 %) es la prueba mas practica 
porque permite diferenciar a los pacientes con disfunción sistólica de los que tienen la 
función sistólica conservada. Sin embargo, el punto de corte es arbitrario. No equivale 
exactamente a los índices de contractilidad, ya que depende en gran medida de los 
volúmenes, precarga, poscarga, frecuencia cardiaca y la función valvular. La dilatación 
cardiaca (100). 
La Fracción de eyección  se calcula de la siguiente manera: 




Los rangos de valores para reconocer el funcionamiento sistólico deprimido del VI siguen 
la práctica tradicional de usar los mismos límites en mujeres y hombres; sin embargo, datos 
recientes en ecocardiografía y en resonancia magnética sugieren que la FE del VI y otros 
índices son un poco más altos en mujeres aparentemente sanas que en hombres (136,137). 
La cuantificación de los volúmenes del VI con ETE es problemática debido a las 
dificultades para obtener una cavidad no acortada del VI desde el abordaje esofágico. Sin 
embargo, cuando se adquieren cuidadosamente, las comparaciones directas entre 
volúmenes y FE obtenidas por ETE y ETT han mostrado diferencias menores o sin 
importancia (138,139) 
Se reconoce según la American Society of Echocardiography (140) como valores de 
referencia para la fracción de eyección: 
Varones y mujeres 
Normal   >=55 
Levemente anormal  45-54 
Moderadamente anormal 30-44 




El tratamiento inicial de todo paciente con infarto consiste en la aplicación de medidas 
generales, oxigenoterapia, analgesia, anticoagulación, antiagregantes plaquetarios, B 
Bloqueantes, la sedación y reperfusión coronaria. 
1. Medidas Generales: Consiste en establecer una vía intravenosa adecuada.  
Reposo absoluto del paciente, ayuno  durante las primeras 12 horas de hospitalización del 
paciente y monitoreo electrocardiográfico constante.  
2. Oxigenoterapia: Se recomienda oxigeno suplementario administrado por catéter nasal 2-
4 lt/minuto en todos los pacientes con infarto al miocardio. Los pacientes con insuficie3ncia 
respiratoria pueden requerir apoyo de ventilación mecánica. (105) 
3. La analgesia: El alivio del dolor es de suma importancia no sólo por razones 
humanitarias, sino también porque el dolor se asocia a la activación simpática, la cual causa 




analgésicos más utilizados son los opiáceos intravenosos (p. ej.4-8 mg de morfina y dosis 
adicionales de 2 mg a intervalos de 5-15 min hasta que cese el dolor); se evitarán las 
inyecciones intramusculares. Entre los efectos secundarios se incluyen náuseas, vómitos, 
hipotensión con bradicardia y depresión respiratoria. Se pueden administrar antieméticos 
(como 5-10 mg de metoclopramida i.v.) al mismo tiempo que los opiáceos. No deben 
administrarse antiinflamatorios no esteroideos (AINE)  para el alivio del dolor debido a su 
posible efecto protrombótico  (105) 
4. Nitratos: En el estudio GISSI-3143 se comparó una estrategia de uso sistemático de 
nitratos por vía transdérmica y la administración selectiva para el tratamiento de isquemia 
en curso en 19.394 pacientes. No se observó una reducción significativa de la mortalidad 
con la administración sistemática de este fármaco. (105) 
En el estudio ISIS-4144, en el que se  administró mononitrato oral en la fase aguda y 
durante 1 mes, tampoco se demostró ningún beneficio. No se ha demostrado el efecto 
beneficioso del uso sistemático de nitratos en la fase inicial del STEMI y, por lo tanto, no 
se recomienda. (105) 
5. El tratamiento antiagregante:   
Aspirina, AINE e inhibidores de la COX-2. Se administrará aspirina lo antes posible a 
todos los pacientes con IAMCEST una vez que el diagnóstico se considere probable. Las 
contraindicaciones a la aspirina son pocas; no debe administrarse a pacientes con 
hipersensibilidad conocida, sangrado gastrointestinal activo, alteraciones de la coagulación 
conocidas o enfermedad hepática grave. Ocasionalmente, la aspirina puede causar 
broncoespasmo en pacientes asmáticos. Se iniciará la administración de aspirina con una 
dosis de 150-325 mg masticable (no se administra  aspirina con recubrimiento entérico 
porque el comienzo de la acción es más lento). Otra alternativa, especialmente si la vía oral 
no es posible, es la administración de aspirina i.v. en una dosis de 250-500 mg, aunque no 
hay datos específicos sobre las ventajas de esta opción. (105) 
Después se prescribe una dosis menor (75-160 mg) vía oral, diariamente y por tiempo 
indefinido. (105) 
Se ha demostrado que los AINE (aparte de la aspirina) y los inhibidores de la 
ciclooxigenasa 2 (COX-2) aumentan el riesgo de muerte, reinfarto, rotura cardiaca y otras 




indicada en el momento del IAMCEST, Clopidogrel. Aunque el clopidogrel está menos 
estudiado en pacientes con IAMCEST tratados con ICP primaria, hay amplia evidencia 
sobre su utilidad como tratamiento antiplaquetario adjunto, además de la aspirina, en 
pacientes sometidos a una ICP. Con base en estos datos, se administrará clopidogrel lo 
antes posible a todos los pacientes con IAMCEST sometidos a una ICP. La administración 
se inicia con una dosis de carga de al menos 300 mg, aunque una dosis de carga de 600 
mgaporta una inhibición de la agregación plaquetaria más rápida y potente. El tratamiento 
se continúa con una dosis diaria de 75 mg. (105) 
DOSIS DE TRATAMIENTO ANTIPLAQUETARIO  ADJUNTO  
Con ICP primaria  
Aspirina Dosis oral de 150-325mg  o dosis iv de 250-500mg si la administración oral no es 
posible.  
Clopidogrel Dosis oral de carga de al menos 300mg. Preferiblemente 600mg.  
Inhibidores de la GPIIb/IIIa. Abciximab bolo i.v. de 0.25mg/kg seguido de infusión de 
0.125ug/kg/min (máximo, 10ug/min durante 12 h).  
Con tratamiento fibrinolitico  
Aspirina Dosis oral de 150-325mg o dosis i.v.de 250mg si la administración oral no es 
posible.  
Clopidogrel Dosis de carga de 300mg en pacientes de edad≤ 75 años; 75mg en pacientes 
mayores de 75 años.  
Sin tratamiento de reperfusión  
Aspirina  Dosis oral de 150-325mg.  
Clopidogrel  Dosis oral de 75mg. 
6. La anticoagulación con heparina: La heparina es el tratamiento anticoagulante estándar 
durante los procedimientos de ICP. La falta de estudios aleatorizados que comparen el uso 
de heparina con placebo durante los procedimientos de ICP en pacientes con IAMCEST se 
debe al  convencimiento de que el tratamiento anticoagulante es un requisito indispensable 
en dichos procedimientos. La heparina se administra en bolo i.v. comenzando, 
generalmente, con una dosis de carga de 100 U/kg (o 60 U/kg en caso de administración de 
antagonistas de la GPIIb/IIIa). Se recomienda la monitorización del tiempo de coagulación 




DOSIS DE TRATAMIENTO ANTITROMBINA ADJUNTO  
           Con ICP primaria.  
Heparina Bolo i.v en dosis inicial habitual de 100U/kg (60ug/kg si se administran 
antagonistas de la GPIIb/IIIa). Si el procedimiento se realiza siguiendo el tiempo de  
coagulación activado (TCA) de 250-350s (200-250s si se administra un antagonista de la 
GPIIb/IIIa). La infusion se interrumpirá al final del procedimiento. (105) 
Bivalirudina Bolo i.v de 0.75mg./kg seguido  de infusion de 1.75mg/kg/h no registrada por 
el TCA, que normalmente se interrumpe al final del procedimiento. (105) 
Con tratamiento fibrinolítico.  
Enoxaparina En pacientes <75 años y creatinina≤2.5 mg/ml o  
221umol/l(varones)o ≤2mg/ml ó 177umol/l (mujeres): bolo iv de 30mg seguido 15min más 
tarde de dosis s.c de 1mg/kg cada 12 h hasta el alta durante un máximo de 8 días  Las 
primeras dosis s.c no deben exceder los 100mg.  
En pacientes >75 años: no se administra bolo i.v inicial, se comienza con una dosis s.c de 
0.75mg, con un máximo de 75mg en las primeras dos dosis s.c En pacientes con un 
aclaramiento de la creatinina<30ml/min independientemente de la edad, la dosis s.c se 
repite cada 24h. (105) 
Heparina Bolo i.v de 60 U/kg con máximo de 4.000U seguido de infusión de i.v de 12U/kg 
con un máximo 1.000U/h durante 24-48h.  
Objetivo para el TIPA 50-70s monitorizado a las 3,6 12 y 24h. 
FondaparinuxBolo i.v de 2,5mg seguido de una dosis s.c de 2,5  mg/24h hasta 8 días o 
hasta el alta si la creatinina es ≤3mg/ml o 265umol/l. 
Sin tratamiento de reperfusion  
Fondaparinux La misma dosis que fibrinoliticos  
Enoxaparina La misma dosis que fibrinoliticos  
Heparina La misma dosis que fibrinoliticos  
7. Los b-bloqueantes: Reducen la isquemia del miocardio y pueden limitar el tamaño del 
infarto. Permiten el control de la hipertensión arterial y taquicardia.  
El beneficio del tratamiento indefinido con bloqueadores beta tras el STEMI está bien 
establecido no así la administración i.v. de estos fármacos sistemáticamente en la fase 




i.v. en pacientes tratados con fibrinolisis no permite extraer conclusiones. El análisis del 
uso del atenolol en el estudio GUSTO-I y la revisión sistemática de la literatura no 
respaldan el uso sistemático y temprano de bloqueadores beta i.v. (105) 
En el estudio COMMIT CCS 2, el metoprolol i.v. seguido de administración oral hasta el 
alta o hasta 4 semanas en 45.852 pacientes con sospecha de infarto no mejoró la 
supervivencia respecto al placebo. En el grupo asignado a metoprolol se observaron menos 
casos de reinfarto  o FV, pero la incidencia de shock cardiogénico sufrió un incremento 
significativo. La administración i.v. temprana de bloqueadores beta está claramente  
contraindicada en pacientes con signos clínicos de hipotensión o insuficiencia cardiaca 
congestiva. La administración temprana podría estar asociada a un discreto beneficio en 
pacientes con bajo riesgo y hemodinámicamente estables.  Sin embargo, en la mayoría de 
los pacientes es más prudente esperar hasta que se estabilicen antes de iniciar el tratamiento 
oral con bloqueadores beta.  
8.-Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAS) 
Reducen la mortalidad a corto plazo si se empiezan a administrar dentro de las primeras 24 
horas del infarto; los más beneficiados son los pacientes con fracción de eyección 
disminuida (menor de 40%) o evidencia de insuficiencia cardíaca. Se puede iniciar con 
captopril, enalapril, ramipril, etc. 
9. Antagonista del Receptor de la  Glucoproteina IIb/IIIa (abciximab, tirofibán, 
epitifibatide):   
Los inhibidores plaquetarios de la GPIIb/IIIa  bloquean la fase final de la agregación 
plaquetaria. La mayoría de  los estudios sobre el papel de los antagonistas de la GPIIb/IIIa 
en el IAMCEST se han centrado en el abciximab en lugar de los otros dos miembros de 
esta familia de fármacos, el tirofibán y la eptifibatide. (105) 
Varios estudios aleatorizados han evaluado el papel de la administración de abciximab i.v. 
periprocedimiento además de aspirina y heparina en este contexto. En una revisión 
sistemática de estos  estudios, se observó que el abciximab reduce la mortalidad a los 30 
días en un 32% sin aumentar el riesgo de accidentes hemorrágicos y sangrados importantes. 
(105) 
El abciximab no tuvo un impacto significativo en la permeabilidad de los vasos 




programada no ofrece ventajas respecto a la administración en el laboratorio de 
cateterismos. El abciximab se administra en bolo i.v. de 0,25 mg/kg e infusión de 0,125 
mg/ kg/min (máximo 10 mg/min durante 12 h). Sin embargo, todavía está por determinar si 
el abciximab proporciona un beneficio adicional a los pacientes con STEMI que reciben 
tratamiento óptimo con clopidogrel antes de la ICP. En el estudio On-Time 2 (n = 984), la 
administración prehospitalaria de un bolo de dosis alta de tirofibán combinado con aspirina, 
clopidogrel (600 mg) y heparina mejoró la resolución del segmento ST, pero no se asoció a 
una mayor permeabilidad del vaso infartado ni a un beneficio clínico claro y significativo 
respecto al placebo. (105) 
10. Ablandadores de heces: La administración de estos fármacos es importante en los 
pacientes con IAM; si el paciente sigue estreñido se pueden agregar laxantes: 
11. Sedación: Es fundamental el control de la ansiedad en los pacientes con infarto. La 
mayoría de ellos requieren sedación durante la hospitalización para afrontar con 
tranquilidad el periodo de inactividad forzada, por lo general son eficaces los 
benzodiazepinas como: lorazepan, diazepan, oxacepan. 
12. Reperfusión coronaria aguda:   
DOSIS DE AGENTES FIBRINOLITICOS.  
                              Tratamiento inicial                 contraindicaciones específicas.  
Estreptocinasa   1,5 MU durante 30-60min i.v  Estreptocinasa o anistreplasa   
                         Previas.  
Alteplasa (t-PA)      Bolo i.v de 15mg.  
    0,75mg/kg durante 30min seguido de 0,5mg/kg i.v      durante 60min. La dosis total no 
excederá 100mg. Reteplasa (r-PA)  Bolo i.v de 10U+10U  administrados con 30min.de 
diferencia.  
Tenecteplasa (TNK-Tpa)  Bolo i.v.:  
    30mg si<60kg  
    35mg si 60-70kg  
    40mg si 70-80kg  
    45mg si 80-90kg  




RESTAURACIÓN DEL FLUJO CORONARIO Y REPERFUSIÓN DEL TEJIDO 
MIOCÁRDICO  
RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO EN LAS GUIAS CLINICAS 
METAS DE LA TERAPIA DE REPERFUSION 
Todas las localidades deberían crear un sistema regional de cuidados de STEMI para 
evaluación y manejo continuo para determinar si es candidato a reperfusion o no, para optar 
por intervencionismo coronario percutáneo (PCI) en un hospital con laboratorio de 
cateterismo cardiaco, y que tenga los medios necesarios para los cuidados del mismo; en un 
tiempo menor de 90 minutos. Luego de la angiografía se decidirá si requiere solo terapia 
médica, angioplastia primaria o cirugía de bypass coronario. Cuando se recibe al paciente 
en un hospital con la posibilidad de realizar intervencionismo coronario. (12) 
En cambio sí se recibe en un hospital que no cuenta con los medios para la posibilidad de 
angioplastia por distintas razones, pero si tiene menos de 30 minutos se transferirá para una 
angioplastia primaria debiendo demorar el transporte menos de 120 minutos; de lo contrario 
administrar fibrinoliticos dentro de los 30 primeros minutos de ingreso cuando el primer 
contacto medico demora más de 120 minutos. (12) 
Realizar transferencia urgente para PCI a los pacientes con evidencia de reperfusion fallida 
o reoclusion y transferir para angiografía y revascularización dentro de las 3 a 24 horas para 
pacientes como parte de una estrategia invasiva (no hacerlo en las primeras 2-3 horas 
después de la fibrinolisis). Se debe transferir para cateterismo y revacularizacion tan pronto 
como sea posible en pacientes con shock cardiogenico o insuficiencia cardiaca severa al 
momento de presentación, independientemente del tiempo de evolución del infarto agudo 
de miocardio. (12) 
Tambien se sugiere: 
Realizar un ECG de 12 derivaciones en el sito de primer contacto médico, está 
recomendado cuando se sospecha un cuadro de STEMI (141-143, 144,145) Nivel de 
evidencia B 
La terapia de reperfusion debe ser administrado a todos los pacientes con STEMI que no 
tengan contraindicaciones y síntomas que desarrollen dentro de las primeras 12 horas 




La angioplastia primaria es el método de referfusion recomendado cuando puede ser 
realizado en el tiempo establecido y por profesionales con experiencia (147-149). Nivel de 
evidencia A 
El transporte directo a un hospital capaz de realizar una angioplastia primaria para 
pacientes con STEMI con una meta de menos de 90 minutos en tre el primer contacto 
médico y la realización del procecimiento (141-143). Nivel de evidencia B 
La transferencia inmediata hacia un hospital capaz de realizar intervencionismo coronario 
es la estrategia recomendada cuando se recibe a un paciente en un hospital que no pueda 
realizarlo, siempre y cuando el tiempo entre el primer contacto y la realización del 
procedimiento sea menos de 120 minutos (148-151). Nivel de evidencia B 
En ausencia de contraindicaciones, la terapia fibrinolitica debe de ser administrada a 
pacientes con STEMI en hospitales que no pueden realizar la angioplastia, cuando el 
periodo de tiempo entre el primer contacto médico y el tiempo que tardara el traslado y 
realización del procedimiento sea más de 120 minutos (146, 152,153).Nivel de evidencia B 
Cuando la terapia fibrinolitica está indicada o se ha elegido como estrategia primaria de 
reperfusion, se debe administrar dentro de los 30 primeros minutos del arribo al 
hospital.(154-158). Nivel de evidencia B 
La terapia de reperfusion es razonable en pacientes con STEMI y síntomas dentro de las 
primeras 12 a 24 horas que tienen clínica y/o evidencia en el ECG de isquemia. La 
angioplastia primaria es la estategia preferida en esta población (146,159,160). Nivel de 
evidencia B 
REPERFUSION EN HOSPITAL COMPETENTE CON ICP 
La angioplastia primaria debe ser realizada en pacientes con STEMI y síntomas de 
isquemia de menos de 12 horas de evolución (147,161, 162). Nivel de evidencia A 
La angioplastia primaria debe ser realizada en pacientes con STEMI y síntomas de 
isquemia de menos de 12 horas de evolución que tienen contraindicaciones para la terapia 
fibrinolitica, independientemente del tiempo de retraso desde el primer contacto medico 
(163,164). Nivel de evidencia B 
La angioplastia primaria debe ser realizada en pacientes con STEMI y shock cadiogenico o 
insuficiencia cardiaca severa independientemente del tiempo de evolución del infarto 




La angioplastia primaria es razonable en pacientes con STEMI si hay evidencia de síntomas 
y/o ECG con isquemia entre las 12 y 24 horas después del desarrollo de síntomas 
(159,160). Nivel de evidencia B 
La angioplastia no debe ser realizada en arterias no infartadas al mismo tiempo de 
angioplastia primaria en pacientes con STEMI que están termodinámicamente estables. 
(167,169). Nivel de evidencia B 
La reperfusión farmacológica debe practicarse dentro de las 6 primeras horas de iniciado 
los síntomas y la reperfusión mecánica (ICP) temprana debe practicarse durante las 
primeras 12 horas, en pacientes con presentación clínica de STEMI y con elevación 
persistente del segmento ST o con un nuevo o sospecha de un nuevo bloqueo completo de 
rama izquierda. (105) 
Hay consenso general en que se debe considerar la terapia  de reperfusión (ICP primaria) 
cuando se dispone de evidencia clínica y/o electrocardiográfica de isquemia en curso, 
incluso cuando, según el paciente, los síntomas hayan comenzado más de 12 h antes, ya que 
el momento exacto de la aparición de los síntomas suele ser impreciso. Sin embargo, no 
hay consenso en cuanto al beneficio de la ICP en pacientes que se presentan más de 12 h 
después de  la aparición de los síntomas si no hay evidencia clínica y/o  
electrocardiográfica  de isquemia. En un estudio aleatorizado en pacientes con STEMI sin 
síntomas persistentes que se presentaron entre 12 y 48 h tras la aparición de los síntomas (n 
= 347), la ICP se asoció a una recuperación significativa de miocardio,  lo cual respalda en 
cierta medida la estrategia invasiva en estos pacientes; sin embargo, los resultados clínicos 
no fueron mejores63. En el estudio OAT, que incluyó a 2.166 pacientes estables con infarto 
por oclusión de un vaso entre 3 y 28 días  tras la aparición de los síntomas, la ICP no 
mejoró los resultados clínicos63, incluido un subgrupo de 331 pacientes reclutados entre 24 
y 72 h tras la presentación del infarto (63). Intervenciones coronarias percutáneas  (105) 
El papel de las ICP durante las primeras horas del STEMI puede dividirse en ICP primaria, 
ICP combinada con reperfusión farmacológica (ICP facilitada) e «ICP de rescate», que se 
realiza tras el fracaso de la reperfusión farmacológica. La ESC ha publicado una guía de 





La ICP primaria se define como angioplastia y/o implantación de stents sin tratamiento 
fibrinolítico previo o concomitante y es la opción terapéutica de elección siempre que 
pueda realizarse de forma expeditiva por un equipo experimentado. Un equipo con 
experiencia incluye no sólo a los cardiólogos intervencionistas, sino también a personal de 
apoyo especializado. Esto implica que solamente los hospitales con un programa de 
cardiología intervencionista permanente (24 h/7 días) pueden realizar ICP primaria como 
tratamiento sistemático en pacientes que se presentan con síntomas y signos de IAMCEST. 
En los centros con un gran volumen de procedimientos de ICP se observan las tasas más 
bajas de mortalidad en pacientes sometidos a ICP primaria.  La ICP primaria es efectiva, ya 
que permite asegurar y mantener la permeabilidad coronaria, con lo que se evitan algunos  
riesgos de sangrado de la fibrinólisis. (105) 
Algunos estudios aleatorizados en los que se comparó la ICP primaria realizada a tiempo 
con el tratamiento fibrinolítico intrahospitalario en centros médicos experimentados y con 
gran volumen de casos mostraron una mayor efectividad en la restauración de la 
permeabilidad coronaria, menos reoclusiones, una mejoría de la función residual  del 
ventrículo izquierdo (VI) y mejores resultados clínicos con la ICP primaria. La 
implantación sistemática de stents en pacientes con IAMCEST reduce la necesidad de 
revascularización del vaso diana, pero no se asocia a una reducción significativa de las 
tasas de muerte o reinfarto respecto a la angioplastia primaria. Por otra parte, en varios 
ensayos clínicos aleatorizados con seguimiento a medio plazo que incluían a pacientes con 
IAM ST elevado, se ha observado que los stents liberadores de fármacos (SLF) reducen el 
riesgo de reintervención comparados con los stents sin recubrir, sin un impacto 
significativo en el riesgo de trombosis en el stent, infarto de miocardio recurrente y muerte. 
(105) 
En cuanto a otras presentaciones clínicas de la enfermedad coronaria, todavía son 
necesarios más datos a largo plazo sobre la eficacia y la seguridad de los SLF en pacientes 
con IAM ST elevado. (105) 
Tanto los estudios aleatorizados como los registros indican que los retrasos largos en la 
realización de la ICP primaria se asocian a peores resultados clínicos. Se definen distintos 
intervalos: el tiempo transcurrido desde la aparición de los síntomas hasta el primer 




cateterismo, el tiempo desde el PCM hasta la inserción del introductor y el tiempo desde el 
PCM hasta la dilatación con el balón. El «tiempo de retraso relativo a la ICP» es la 
diferencia teórica de tiempo entre el PCM y la dilatación del balón menos el tiempo  desde 
el PCM hasta el tratamiento fibrinolítico (es decir, «puerta-balón» – «puerta-aguja»). El 
grado en que el tiempo de retraso de la ICP reduce las ventajas de esta terapia frente a la 
fibrinólisis ha sido objeto de numerosos análisis y debates. Debido a que no se han 
realizado ensayos diseñados específicamente para el estudio de este tema, es preciso 
interpretar con precaución los resultados de los análisis a posteriori. Sobre la base de 
ensayos aleatorizados, se ha calculado que el tiempo de retraso de la ICP que puede reducir 
el beneficio de la ICP frente al tratamiento fibrinolítico varía entre 6037 y 110 min38, 
dependiendo del uso de fibrinolíticos. (105) 
En otro análisis sobre estos estudios, se calculó un beneficio de la ICP frente a la 
fibrinólisis con un retraso de la ICP de hasta 120 min 63. En los 192.509 pacientes 
incluidos en el registro NRMI, el tiempo medio de retraso de la ICP con que la tasa de 
mortalidad de las dos estrategias de reperfusión era igual fue de 114 min. En dicho estudio 
también se observó que ese tiempo de retraso de la ICP variaba considerablemente 
dependiendo de la edad, la duración de los síntomas y la localización del infarto: desde < 1 
h para un infarto anterior en un paciente de edad < 65 años que se presentó menos de 2 h 
después de la aparición de los síntomas, hasta casi 3 h para un infarto de localización no 
anterior en un paciente mayor de 65 años que se presentó más de 2 h después de la 
aparición de los síntomas. (105) 
Aunque estos datos se derivan del análisis posterior de un registro y los tiempos de retraso a 
veces son imprecisos, los resultados indican que un enfoque individualizado puede ser más 
adecuado que  unas pautas uniformes a la hora de seleccionar la modalidad óptima de 
reperfusión cuando la ICP no se puede realizar en un plazo corto. Teniendo en cuenta los 
estudios y registros mencionados anteriormente, la ICP primaria (dilatación con balón) 
debe realizarse en las primeras 2 h tras el PCM en todos los casos. (105) 
En pacientes que se presentan antes con gran volumen de miocardio en riesgo, la demora 
debe ser más corta. A pesar de no haberse realizado estudios específicos, en estos pacientes 




Los pacientes en quienes está contraindicada la terapia fibrinolítica tienen una 
morbimortalidad más elevada que los candidatos a este tratamiento. (105) 
La ICP primaria puede realizarse con éxito en estos pacientes. La ICP primaria es el 
tratamiento de elección en pacientes en shock. A excepción de los pacientes en shock 
cardiogénico, en la  fase aguda sólo se dilatará la lesión causal. La revascularización 
completa de otras lesiones puede realizarse más tarde, dependiendo de la isquemia residual. 
ICP facilitada (*) La ICP facilitada se define como el tratamiento de reperfusión 
farmacológico administrado antes de una ICP programada al objeto de acortar el retraso 
hasta la realización de la ICP. Para esta indicación se ha probado la dosis completa de 
tratamiento lítico, media dosis de tratamiento lítico con un inhibidor de la glucoproteína 
(GP) IIb/IIIa y únicamente un inhibidor de la GPIIb/IIIa. No hay evidencia de beneficio 
clínico significativo con ninguno de estos fármacos63. A pesar de que las tasas de 
permeabilidad previas. a la ICP fueron más elevadas con los tratamientos líticos, no se 
observaron beneficios en cuanto a la mortalidad, pero sí más complicaciones de sangrado. 
Las tasas de permeabilidad previa al ICP observadas tras la administración de abciximab o 
una única dosis alta de tirofibán solo no fueron más elevadas que las obtenidas con placebo. 
(105) 
No se puede recomendar la ICP facilitada tal como se ha estudiado en los ensayos citados. 
(105) 
ICP de rescate 
La ICP de rescate se define como la ICP realizada en una arteria coronaria que sigue 
ocluida a pesar del tratamiento fibrinolítico. Identificar el fracaso de la fibrinólisis por 
medios no invasivos sigue siendo un desafío, aunque para este fin se utiliza cada vez con 
mayor frecuencia la resolución del segmento ST < 50% en las derivaciones con la mayor 
elevación 60-90  min después de la instauración de tratamiento fibrinolítico. Se ha 
demostrado que la ICP de rescate es factible y relativamente segura. (105) 
En un estudio aleatorizado con 427 pacientes (REACT), la tasa de supervivencia libre de 
eventos a los 6 meses tras fibrinólisis fallida fue significativamente superior en el grupo de 
ICP de rescate que en el sometido a repetición  de fibrinólisis o tratamiento conservador46. 
En un metaanálisis reciente, en el que se incluía el estudio REACT, se observó que la ICP  




mortalidad por todas las causas menos elevada que con la estrategia conservadora, a costa 
de un mayor riesgo de accidentes cerebrovasculares (ACV) y de complicaciones de 
sangrado. (105) 
La ICP de rescate debe considerarse siempre que haya evidencia del fracaso de la 
fibrinólisis basada en signos clínicos y en una resolución insuficiente del segmento ST (< 
50%) o evidencia clínica o electrocardiográfica de infarto de gran tamaño y siempre que el 
procedimiento pueda realizarse dentro de un tiempo razonable de espera (hasta 12 horas 
después de la aparición de los síntomas). (105) 
COMPLICACIONES DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 
La insuficiencia cardíaca (IC) es una de las complicaciones más frecuentes del IAM y su 
máxima expresión es el shock cardiogénico, que constituye la principal causa de muerte en 
la UCO. (23)  
La incidencia de insuficiencia cardíaca oscila entre el 30% y el 60% de acuerdo con las 
distintas series, según se incluya o no la disfunción ventricular asintomática. La incidencia 
de shock cardiogénico en particular, que no ha variado significativamente en las últimas 
décadas, se mantiene entre el 6% y el 8%, con una tendencia a la disminución desde la 
difusión del uso de la angioplastia primaria. (23) 
Desde las descripciones clínicas originales de Killip y Kimball en 1967 y la clasificación 
hemodinámica de Forrester en 1976, se conoce el valor pronóstico de la insuficiencia 
cardíaca y el de la disfunción ventricular asintomática en el IAM. (23) 
En todas las series publicadas, la mortalidad del IAM con insuficiencia cardíaca por lo 
menos triplica la del IAM no complicado y en presencia de shock cardiogénico, en la era 
pre reperfusión, significó una mortalidad de más del 80%. En los relevamientos realizados 
por la Sociedad Argentina de Cardiología (SAC), la diferencia de mortalidad entre los 
pacientes sin insuficiencia cardíaca y con ella se ha mantenido a lo largo de los años en el 
2-5% y en el 25-35%, respectivamente. (23) 
La presencia de insuficiencia cardíaca en cualquier fase evolutiva del infarto de miocardio 
identifica entonces a un subgrupo de pacientes de alto riesgo. La magnitud de la disfunción 
ventricular depende de la suma de miocardio necrótico, de miocardio isquémico viable y de 




La aplicación temprana de la terapéutica de reperfusión es el mejor tratamiento para 
prevenir la aparición o el desarrollo de IC. Un tratamiento de reperfusión temprano produce 
la limitación del área de riesgo; en otras palabras, el “salvataje” del miocardio 
comprometido y por lo tanto una masa necrótica final menor, con un impacto beneficioso 
sobre el pronóstico del paciente. En el IAM en el que sólo se afecta hasta el 8% de la masa 
del VI, únicamente se logra evidenciar alteraciones de la relajación de la pared; si el área 
involucrada supera el 20%, comienza a aparecer el compromiso de la fracción de eyección 
(Fey), con lo que el volumen de fin de diástole asciende y se incrementa la presión de fin de 
sístole. En esta etapa, la disfunción ventricular izquierda generalmente es asintomática, por 
lo que el cardiólogo debe estar alerta ante la aparición de signos incipientes de 
descompensación, como taquipnea leve, taquicardia, aparición de tercer ruido, nuevo soplo 
sistólico o agravamiento de un soplo ya diagnosticado, ingurgitación yugular, 
vasoconstricción cutánea, frialdad o cianosis acral leve. oliguria e incluso la presencia de 
signos más sutiles, como episodios aislados de desorientación temporo espacial o 
excitación psicomotriz, sudoración o acidosis metabólica inexplicable en exámenes de 
laboratorio, es decir, todo lo que oriente al diagnóstico de la IC subclínica. Cuando el 
compromiso es mayor del 25-30% de la masa del VI, la IC se torna manifiesta con 
sintomatología florida y signos clínicos claros de IC debido al incremento de la presión 
capilar pulmonares por sobre 18 mm Hg. El shock cardiogénico generalmente se presenta 
cuando la pérdida de la contractibilidad supera el 40% de la masa ventricular izquierda 
total. Es interesante señalar que si bien la mortalidad del IAM va en decremento, con el 
advenimiento de nuevas estrategias, la incidencia de shock ha permanecido relativamente 
estable, con una tendencia a la disminución, que se correlaciona con el aumento en la 
indicación de angioplastia primaria como método de reperfusión. Esto explica, en parte, por 
qué sobreviven más pacientes que de todas maneras quedarían con una masa necrótica 
significativa. (23) 
Una vez establecida la insuficiencia cardíaca, su manejo en la fase aguda dependerá de su 
repercusión clínica. Uno de los factores cruciales es el estado del miocardio remanente, ya 
que, como se mencionó, la isquemia perinecrosis o la isquemia a distancia asociada con el 
atontamiento miocárdico del área de riesgo comprometen la función compensadora que 




contráctiles. Por supuesto que la presencia de tejido cicatrizal previo puede dificultar o 
demorar la compensación del episodio. (23) 
Las primeras medidas deben estar orientadas a la corrección de los posibles factores 
precipitantes, como taquiarritmias o bradiarritmias, y a descartar la presencia de 
complicaciones mecánicas pasibles de resolución quirúrgica. (23) 
Shock cardiogénico 
Es la incapacidad del corazón para mantener un adecuado bombeo sistémico que produce 
un estado de hipoperfusion tisular severa secundaria a falla miocárdica. Una rigurosa 
definición de shock cardiogenico requiere de criterios hemodinámicos como son: 
disminución de presión arterial sistólica <90 mmHg o en enfermos hipertensos a una 
reducción del 30% respecto de los niveles basales anteriores, por un tiempo mayor de 30 
minutos; presión de llenado ventricular elevada o normal, bajo gasto cardiaco y 
vasoconstricción periférica y (lo más específico) signos de hipoperfusion tisular y 
disfunción de órganos vitales. 
El shock cardiogénico (SC) es la causa de muerte dominante en los pacientes que sufren un 
IAM y logran arribar al ámbito hospitalario. Como ya se mencionó, su incidencia se 
mantuvo constante durante los últimos 20 años y a pesar del logro de una intervención 
temprana y adecuada, la mortalidad relacionada con el shock cardiogenico oscila entre el 
45% y el 50%. Alrededor de la mitad de las muertes ocurren en la primeras 48 horas de 
instalado el episodio. (23) 
Este cuadro en STEMI puede ser causado por infarto extenso de ventrículo izquierdo o por 
complicaciones mecánicas, incluyendo ruptura de musculo papilar, ruptura de septum 
ventricular, ruptura de pared libre con taponamiento, e infarto de ventrículo derecho. El 
desarrollo del shock cardiogenico por causas mecánicas tiene una distribución bimodal, 
muchos casos ocurren dentro de los primeras 24 horas. Para aquellos con falla de bomba, 
15% ocurren al momento de presentación y 85% lo desarrollan durante la hospitalización. 
La revascularización con angioplastia primaria percutánea o cirugía de revascularización es 
el método preferido de reperfusion para pacientes con STEMI y shock debido a falla de 
bomba, independientemente del tiempo de evolución. El shock cardiogenico o la 
insuficiencia cardiaca severa es quizá el único caso en donde la revascularización inmediata 




clínico SHOCK la mortalidad a los 6–12 meses disminuyo significativamente en pacientes 
que recibieron revascularización de emergencia que aquellos que recibieron estabilización 
médica inicial. (170, 171). Los ancianos que recibieron revascularización de emergencia en 
el registro no randomizado SHOCK tuvo un beneficio en la supervivencia comparada con 
la tardía o no revascularización en estos casos (172). Hallazgos similares de la 
revascularización temprana en pacientes ancianos ha sido reportado en 2 registros 
adicionales (173,174).  
COMPLICACIONES MECANICAS 
Tienen una distribución bimodal, la mayoría ocurre en las primeras 24 horas, y el resto en 
la primera semana (12). L presencia de un nuevo soplo sistólico indica la posibilidad de 
ruptura septal ventricular o insuficiencia mitral. El diagnostico usualmente se realiza con 
ecocardiografía transtoracica. Se debe realizar una consulta al cirujano cardiovascular 
cuando se sospeche una complicación mecánica (12) La reparación precoz con bypass 
coronario está indicada en muchos casos. El balón de contrapulsacion intraaortica puede 
brindar soporte provisional (12). 
Insuficiencia mitral 
La insuficiencia mitral (IM) en contexto de un IAM suele ser de aparición súbita y 
generalmente se manifiesta como edema agudo de pulmón y/o shock, acompañado de 
ingurgitación yugular sin colapso inspiratorio y un soplo sistólico de reciente aparición, 
sólo audible en el 50% de los casos. El mecanismo relacionado es la disfunción isquémica o 
la rotura de una cuerda tendinosa del músculo papilar (con más frecuencia, la del músculo 
papilar posteromedial) (175,176) o remodelación del ventrículo izquierdo posinfarto que 
desplaza los músculos papilares causando dilatación a nivel del anillo mitral (12).y suele 
presentarse durante los primeros 3 a 5 días. Alrededor del 30% de los pacientes tienen 
antecedentes de IAM previo. 
Se debe considerar siempre la cirugía urgente mientras se estabiliza al paciente con 
tratamiento médico y balón de contrapulsacion (12).Se prefiere el reemplazo de la válvula 
que la reparación de la misma. Aunque la reparación de la válvula mitral está asociada con 
una alta mortalidad (20%), la función ventricular y la supervivencia se mejora con la 




riesgo de injuria miocárdica, falla orgánica y muerte (178). Las tasas de supervivencia a los 
5 años poscirugia oscilan entre 60-70% (177,179-182) 
Cuando la rotura se produce en el cuerpo del músculo papilar, se genera una IM libre que se 
manifiesta como disociación electromecánica y paro cardíaco. Si la causa es la rotura de los 
músculos papilares, la mortalidad es alta (el fallecimiento es inmediato en el 33%, durante 
las primeras 24 horas en el 50% y dentro de los 7 días en aproximadamente el 80%) (23). 
El tratamiento médico inicial consiste en el empleo de nitroprusiato de sodio para disminuir 
la presión capilar, la poscarga y las resistencias periféricas. (23) 
El tratamiento requiere intervención quirúrgica, diuréticos y reducción de poscarga. La 
severidad de la insuficiencia mitral puede mejorar con tratamiento medico agresivo. La 
supervivencia posinfarto disminuye de acuerdo a la severidad de la insuficiencia mitral 
residual. Cuando la cirugía es necesaria durante la hospitalización suelen realizarse plastia 
de la válvula y del anillo mitral aunque debería preferirse el reemplazo de la misma.  
Comunicación interventricular 
La comunicación interventricular (CIV), como ya se comentó, es una situación clínica de 
mal pronóstico y la mortalidad con el tratamiento médico es superior al 90%.(23) 
El tratamiento inicial debe ser intensivo, con diuréticos, inotrópicos, vasodilatadores y 
balón de contrapulsación para estabilizar al paciente; sin embargo, estas medidas son sólo 
de sostén. 
La comunicación interventricular (CIV) se presenta entre los 3 y los 6 días y hasta en el 3% 
de los IAM. Clínicamente, el paciente tolera el decúbito, suele palparse un frémito 
precordial (a diferencia de la IM aguda) y observarse cianosis distal, oliguria y en la 
mayoría de los pacientes se logra auscultar un soplo de reciente aparición, shock e 
insuficiencia cardiaca dependiendo del tamaño del defecto y el grado de insuficiencia que 
cause. (12) 
Información del registro de GUSTO-1 y el registro SHOCK indican que la ruptura del 
septum ventricular ocurren más frecuentemente en las primeras 24 horas en pacientes con 
STEMI que recibieron terapia fibrinolitica (183,184). La reparación quirúrgica de 
emergencia es necesaria aunque el paciente este hemodinamicamente estable (185-187), 
porque el sito de ruptura puede aumentar abruptamente resultando en colapso 




vasodilatadores con balón de contrapulsacion cuando sea necesaria. La tasa de mortalidad 
quirúrgica permanece elevada, especialmente entre los pacientes con shock, desde 20 a 
87% en reportes de casos (188,189-192,194, 195) 
Por lo general se asocia con IAM anterior en más del 60% de los casos. El diagnóstico 
también se realiza mediante el ecocardiograma 2D Doppler color, en el que se evidencian la 
comunicación y el shunt desde el ventrículo izquierdo al derecho. La inserción de un catéter 
de Swan-Ganz es de gran utilidad, dado que con él se objetiva el resalto oximétrico en el 
ventrículo derecho; se utiliza, por lo tanto, para el diagnóstico y el tratamiento 
monitorizado. En este cuadro, la hipotensión pulmonar por disfunción del VD es el 
determinante pronóstico: en el IAM anterior por discinesia septal sistólica hacia el VD, en 
tanto que en el IAM inferior lo es por disfunción del VD asociada. Habitualmente, la CIV 
es de peor pronóstico en el IAM inferior por la mayor tendencia al shock (disfunción 
isquémica del VD asociada) y el eventual compromiso asociado del aparato mitral (10% de 
los casos). (23) 
El pronóstico se relaciona con la presencia o no de SC, la localización del IAM y la edad 
del paciente. 
 El tratamiento de elección es quirúrgico. El momento oportuno de la intervención 
quirúrgica es controversial y la tendencia actuales a realizarla precozmente. La corrección 
quirúrgica se puede llevar a cabo con una sutura o un parche (a través del ventrículo 
izquierdo). En algunos casos comunicados se logró una corrección con el implante 
percutáneo mediante intervencionismo de un dispositivo  Amplatzer, con buenos resultados 
en CIV alejadas, entre 2 a 6 semanas, pero con escaso éxito en la etapa aguda; de todas 
maneras, ésta puede ser una técnica promisoria en un futuro no muy lejano. La 
revascularización miocárdica simultánea debe considerarse en la enfermedad coronaria de 
múltiples vasos. 
Rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo 
Ante la sospecha diagnóstica (dolor precordial recurrente, bradicardia sinusal súbita, 
taponamiento cardíaco, disociación electromecánica), tiene rápida progresión al colapso 
hemodinámico, disociación electromecánica y muerte (196),  
Aproximadamente un 4% de los IAM presentan rotura de pared libre del ventrículo 




mortalidad asociada con la RPVI supera el 90%. En general se presenta en los primeros 
días (4to o 5to día) del evento índice (> 50% de los casos). (23) 
Es más frecuente en pacientes que sufren primer episodio de infarto, infarto anterior, 
ancianos y mujeres. Otros signos abarcan la hipertensión durante la fase aguda de STEMI, 
ausencia de antecedente de angina o infarto previo, ausencia de circulación colateral, ondas 
Q en el EKG, uso de corticoides y AINES y administración de fibrinoliticos luego 14 horas 
del inicio de los síntomas (197,198), es importante la pronta realización de un 
ecocardiograma con el propósito de detectar ecos intrapericárdicos, derrame pericárdico y 
signo preclínicos de taponamiento cardíaco (colapso auricular y ventricular derecho). Como 
es de esperar, la mortalidad es elevada y pocas veces se logra realizar una cirugía 
reparadora. Existen raras ocasiones en las que la sangre que sale del VI por la zona de la 
rotura y hacia el pericardio, por alguna razón, logra autocontenerse; por ejemplo, ante la 
presencia adherencias pericárdicas. De esta forma se puede formar una “neocavidad” 
aneurismática, denominada seudoaneurisma, cuya pared está formada por trombos y 
pericardio, que impide la progresión al hemopericardio y en consecuencia al taponamiento 
cardíaco; es una situación poco frecuente. También se ve asociado con la rotura subaguda 
donde, después de un escenario clínico similar al descripto previamente, se observan una 
nueva elevación del segmento ST y un deterioro hemodinámico grave, pero que se consigue 
estabilizar clínicamente. A diferencia del verdadero aneurisma ventricular, el 
seudoaneurisma tiene un cuello largo y estrecho. El diagnóstico se realiza 
fundamentalmente con el ecocardiograma, en el que se evidencia una solución de 
continuidad en el VI y se observa que la pared está compuesta por pericardio. Una vez 
realizado el diagnóstico, debe efectuarse el tratamiento quirúrgico independientemente del 
tiempo de evolución del IAM, ya que el seudoaneurisma posee una tendencia elevada a la 
rotura. En los pacientes sometidos a cirugía reparadora, la supervivencia a largo plazo 
mejora. En los aneurismas y en los falsos aneurismas es frecuente encontrar trombos 
murales, por lo que la anticoagulación está recomendada en estos pacientes. (23) 
Por lo que se debe considerar la cirugía de emergencia. La cantidad de pacientes que llegan 




El manejo de estos pacientes requiere la expansión inmediata de volumen, el empleo de 
inotrópicos, pericardiocentesis en caso de taponamiento cardíaco y cirugía reparadora de 
urgencia. 
Existen poblaciones que presentan una posibilidad mayor de aparición de complicaciones 
relacionadas con el IAM. Entre éstas se encuentran: 
1. Ausencia de circulación colateral. 
2. Ausencia de hipertrofia ventricular. 
3. Edad avanzada. 
4. Sexo femenino. 
5. Primer infarto, sin antecedentes de angina o infarto previo. 
6. IAM que evoluciona con hipertensión arterial. 
7. IAM del VI asociado con compromiso del ventrículo derecho. 
Aneurisma ventricular 
Ocurren en menos del 5% de casos y es más frecuente en aquellos con infarto anterior. Su 
incidencia ha disminuido debido a la aparición de la terapia fibrinolitica. 
Se debe pensar en este diagnóstico ante la presencia de insuficiencia cardíaca refractaria, 
taquicardia ventricular persistente o con tendencia a la refractariedad y/o embolización 
sistémica. (23) 
La cirugía después de STEMI raramente se necesita pero puede ser considerado para la 
insuficiencia cardiaca, arritmias ventriculares que no respondan a drogas o ablación por 
radiofrecuencia o tromboembolismo recurrente a pesar de una buena terapia anticoagulante.  
Existen distintas técnicas quirúrgicas para su reparación; los parches endomiocárdicos 
pueden mantener la función ventricular en límites más fisiológicos, con una mortalidad del 
3% al 7%. La reparación lineal, en cambio, tiene una mortalidad del 12% al 13%.(23) 
Infarto del ventrículo derecho 
Los pacientes con infarto de ventrículo derecho (IMVD) suelen hacerlo en forma 
concomitante a la evolución de un IAM de localización inferior o, más frecuentemente, 
inferoposterior; el IMVD aislado es en extremo raro y se presenta sobretodo en pacientes 
con HTP previa o cuando existe hipertrofia de la pared del VD. La entidad clínica que 
rodea al IMVD (síndrome de IMVD). (23) adquiere jerarquía luego de las descripciones 




han demostrado la importancia pronostica del IMVD (23). Suele complicar la tercera parte 
de os infartos de cara inferior. Es más frecuente debido a oclusión proximal de la arteria 
coronaria derecha y está asociada con una alta mortalidad.(12) 
La incidencia es variable y depende fundamentalmente de los criterios diagnósticos 
empleados en su detección. En estudios necroscópicos se denota que el IMVD acompaña al 
IAM inferior fatal en un rango aproximado que oscila alrededor del 20-30% y la mortalidad 
se incrementa un 25% a 30% ante la presencia de IMVD versus un 5% en los IAM 
inferiores puros. (23) 
La presentación clínica es variable, desde pacientes asintomáticos hasta en estado de Shock 
Cardiogenico. 
Clásicamente se describe una tríada clínica de hipotensión arterial, ingurgitación yugular, 
en ausencia de estertores crepitantes (12); el pulso paradójico y el signo de Kussmaul 
también están presentes, aunque esto es difícil de evidenciar en los pacientes con 
hipovolemia relativa y sólo se manifiestan una vez iniciada la expansión plasmática. 
El signo electrocardiográfico más sensible de infarto del VD es el supradesnivel del 
segmento ST (supra-ST) mayor de 1 mm en V4R y V1 (201) con una onda T vertical en 
esta derivación. Este signo rara vez está presente por más de 12 horas desde el inicio del 
infarto. El supra-ST en V1 en asociación con supra-ST en DII, DIII, aVF (supra ST mayor 
en DIII que en DII) también se encuentra relacionado con la presencia de IMVD. (23) 
Por esto es imprescindible recordar la necesidad de realizar ECG de 12 derivaciones más 
las posteriores (V7, V8 y V9) y precordiales derechas (V3R y V4R) en todos los pacientes 
con infarto inferior. (23) 
El ecocardiograma es útil; en él se pueden evidenciar dilatación e hipocinesia del VD, 
movimiento anormal del SIV o incluso detectar la presencia de shunt derecha-izquierda por 
un foramen oval permeable, lo que es prácticamente diagnóstico de isquemia del VD en el 
contexto de un IAM inferior (23). Su tratamiento incluye mantener la precarga del 
ventrículo derecho, reducir la poscarga, soporte inotrópico si es necesario e inmediata 
reperfusion. (202,203). Lo nitratos y diuréticos deben ser evitados La restauración del nodo 
AV o cardioversión puede ser necesitada (12). 
COMPLICACIONES ELECTRICAS 




Aproximadamente en el 70% de los pacientes que presentan muerte súbita (MS), como 
causa principal se diagnostica enfermedad coronaria. En general, la MS aparece como 
evento primario en personas sin antecedentes pero con múltiple factores de riesgo. El 50% 
de los pacientes con IAM fracasan en llegar al ámbito de cuidados médicos debido a la FV, 
principal arritmia mortal que se desencadena en el IAM. (23) 
Con el avance de las técnicas de RCP y ACLS, la aparición de cardiodesfibriladores 
modernos, la mortalidad atribuida a FV/TV en la UCO se redujo sustancialmente. (23) 
Arritmias ventriculares 
Son comunes en la evolución temprana del desarrollo del STEMI, la muerte súbita fuera del 
hospital asociada a STEMI se debe sobre todo a arritmias ventriculares letales como 
taquicardia ventricular o fibrilación ventricular. Los mecanismos son diversos e incluyen a 
la isquemia, alteraciones hemodinámicas y electrolíticas, reentrada y aumento de 
automatismo. Según el estudio GUSTO-I por lo menos 10% de pacientes hospitalizados 
que recibieron terapia fibrinolitica tuvieron episodios de taquicardia o fibrilación 
ventricular en el curso del infarto (204). 
Un análisis de pacientes que recibieron PCI en el ensayo APEX-AMI reportó una baja 
incidencia de taquicardia o fibrilación ventricular (5.7%); 90% de los casos ocurrieron 
dentro de las primeras 48 horas (205). Comparados con pacientes sin cuadros de arritmias, 
la mortalidad a los 90 días fue dos veces mayor para pacientes con arritmias tempranas y 
cinco veces mayor para pacientes con arritmias ventriculares tardías. Muchos factores han 
sido asociados con el origen de ambas como insuficiencia cardiaca, hipotensión arterial, 
taquicardia, shock y grado de TIMI. El tratamiento consiste en desfibrilación inmediata o 
cardioversión para fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sostenida sin pulso 
respectivamente y terapia antiarritmica de acuerdo a la guía del 2010 Advanced Cardiac 
Life Support guidelines for sustained VT with a pulse (206). La prevención de ambas es 
relaciona directamente con la corrección de trastornos electrolíticos o acido base, 
optimización de perfusión de miocardio, erradicación de isquemia en curso, y tratamiento 
de complicaciones asociadas como insuficiencia cardiaca o shock. La temprana 
administración (dentro de 24 horas de presentación) de beta bloqueadores ha sido asociado 
con una reducción de la incidencia de fibrilación ventricular (207,205) y está recomendado 




El cardiodesfibrilador implantable está indicada antes del alta en pacientes que desarrollen 
taquicardia ventricular sostenida o fibrilación ventricular por más de 48 horas después de 
STEMI (siempre y cuando se haya descartado como causa de la arritmia:  isquemia 
transitoria o reversible, reinfarto o trastornos metabólicos).(208,210) Nivel de evidencia B. 
El desarrollo de arritmias ventriculares potencialmente malignas que ocurren en más de 48 
horas después del infarto están asociadas con una disfunción sistólica de ventrículo 
izquierdo y pobre pronóstico. 
Las arritmias ventriculares sostenidas (TVS y/o FV) se presentan en alrededor del 20% de 
los pacientes que cursan un SCA y, en caso de que se presenten combinadas,  pueden 
triplicar o incluso cuadruplicar la mortalidad a los 30 días. En pacientes internados con 
SCAST, la arritmia ventricular sostenida más frecuente es la FV primaria, que puede 
ocurrir en aproximadamente el 3-5% dentro de las primeras horas de instalado el IAM. La 
FV temprana es aquella que aparece dentro de las primeras 48 horas y se asocia con un 
incremento en la mortalidad intrahospitalaria; por otro lado, la supervivencia de los 
pacientes que superan un episodio de FV tratado en forma adecuada no se diferencia de los 
que no padecieron la arritmia, es decir, si un paciente fue dado de alta, la supervivencia de 
los que sufrieron un IAM con FV o sin ésta es similar. La FV tardía (> 48 horas) es mucho 
menos frecuente, pero en este caso la mortalidad se ve incrementada, tanto a corto como a 
largo plazos. La aparición de TVMS también se asocia con un incremento de la mortalidad 
a corto y a largo plazos y sin importar si ésta es de aparición temprana o tardía. Por 
supuesto, como ya se comentó, los pacientes que tuvieron tanto FV TVNS poseen peor 
pronóstico a corto plazo (30días).Aún no está claro el papel de los CDI en eI IAM; se 
publicaron estudios sin que ninguno llegar a evidencia contundente para su indicación 
sistemática en pacientes con IAM y TV/FV. Sin embargo, existe consenso para considerar 
candidatos al implante de un CDI a aquellos pacientes con TVMN y Fey baja (< 35%) o FV 
episódica de más de 48 horas de evolución luego de un IAM y en ausencia de isquemia 
inducible. (23) 
Terapéutica antiarrítmica 
El tratamiento de base en estos pacientes es el genérico para todos los IAM, ya que la 
terapéutica con AAS, IECA, betabloqueantes y estatinas. (23) ha demostrado reducción de 




lidocaína, la amiodarona o el sotalol, se ha comprobado su eficacia en el control de la 
recurrencia de FV/TV, con impacto en la muerte arrítmica pero sin afectar en forma 
significativa a la mortalidad total. (23) 
Por otro lado, los antagonistas de los receptores de aldosterona como la eplerenona 
evidenciaron el 21% de reducción de RR de MS y el 15% de mortalidad total en pacientes 
posinfarto y Fe y baja (≤ 40%) (23). 
Como consideración general, los fármacos antiarrítmicos de clase I están contraindicados 
en contexto del IAM, dado que incrementan la mortalidad. Así, también se desaconseja la 
indicación de antagonistas de los canales del calcio para reducción de muerte arrítmica o 
mortalidad total (23). 
 
Fibrilación auricular y otras taquiarritmias supraventriculares 
La fibrilación auricular, fluter auricular y otras taquiarritmias suraventriculares ocurren 
frecuentemente en pacientes con STEMI y son provocadas por estimulación simpática 
excesiva, dilatación auricular debido a insuficiencia cardiaca o sobrecarga de 
presión/volumen de ventrículo derecho, infarto auricular, pericarditis, alteraciones 
electrolíticas, hipoxia o trastorno pulmonar subyacente. La arritmia supraventricular más 
común es la fibrilación auricular, que ocurre en 8-22% de pacientes con STEMI, con mucha 
frecuencia en ancianos y aquellos con insuficiencia cardiaca o hipertensión. En recientes 
estudios el desarrollo de fibrilación auricular durante la hospitalización fue de 6.3%. (211). 
Este desarrollo fue asociado significativamente con shock, insuficiencia cardiaca, ACV y 
con la mortalidad a los 90 días (211). 
La fibrilación auricular (FA) aguda en el IAM ocurre en el 10% a 16% de los pacientes, 
predominantemente en las primeras 24 horas; esta tasa de aparición se reduce con la 
administración dela terapéutica fibrinolítica al 7-10% y más del 70% de estos pacientes son 
dados de alta en ritmo sinusal. Si bien la FA es más frecuente en el IAM de alto riesgo 
(anteriores o con insuficiencia cardíaca), también puede ocurrir en los que presentan 
pericarditis o en infartos de cara inferior, por compromiso de la arteria sinoauricular (lesión 
auricular). En ocasiones, el IAM inferior puede asociarse con infarto auricular; en el ECG 
se puede observar supradesnivel del segmento PR simultáneamente a los cambios en la cara 




conducción AV. El deterioro hemodinámico que se produce (caída del VM) es por pérdida 
de la sístole auricular. Como ya se mencionó, la FA es menos frecuente en pacientes a los 
que se les infundió fibrinolíticos y la embolia sistémica es más frecuente en su forma 
paroxística; el 90% acontece alrededor del cuarto día. (23) 
Los factores predisponentes que se asocian con mayor aparición de FA son la edad, la IC 
previa y la clase de Killip. La FA es un factor de riesgo independiente para mortalidad y la 
tasa de aparición de ACV isquémico se encuentra incrementada en estos pacientes. (23) 
Con respecto a la terapéutica, la cardioversión eléctrica (CVE) está indicada en pacientes 
con deterioro hemodinámico o respuesta ventricular rápida. (23) 
El manejo de la fibrilación auricular durante la hospitalización de STEMI están basadas en 
las consideraciones del ritmo versus frecuencia control y las indicaciones de 
anticoagulación, de acuerdo a las ultimas guías de manejo (212,213). Para pacientes 
termodinámicamente inestables o aquellos con síntomas isquemicos en curso, el 
tratamiento debe ser empleado de acuerdo a la 2010 Advanced Cardiac Life Support 
guideline for management of unstable supraventricular tachyarrhythmias (206). 
Si la arritmia se tolera bien, los fármacos más efectivos para disminuir la respuesta 
ventricular y la FC son los betabloqueantes, la digital y la amiodarona, esta última 
administrada por vía intravenosa (IV) para intentar la reversión de la FA. Ante 
contraindicación de cualquiera de estos tres fármacos, se pueden utilizar diltiazem o 
verapamilo IV, pero están contraindicados ante la presencia concomitante de IC. No existe 
consenso en la utilización de antiarrítmicos como terapéutica preventiva. La FA paroxística 
no tiene indicación de anticoagulación a largo plazo, pero si se indica se debe mantener 
durante al menos 6 semanas. (23) 
Bradicardia, bloqueos AV y defectos en la conducción intraventricular} 
La bradicardia sinusal es común después de STEMI, particularmente en localización 
inferior. Se produce por aumento en el tono vagal usualmente autolimitado y generalmente 
no requiere tratamiento. Puede ser necesario discontinuar los beta bloqueadores hasta que la 
bradicardia se resuelva. La bradicardia sinusal con impacto hemodinámico o sintomática 
debe ser tratada con atropina o marcapaso temporal si no responde. (214) 
El desarrollo de bloqueos AV y retrasos de conducción intraventricular está asociado con la 




sustancialmente en la era de la reperfusion. La incidencia de bloqueo completo fue de 3.7% 
en infarto inferior/posterior y 1% en infarto anterior/lateral (215). El bloqueo AV de 
diferentes grados y bloqueo de rama se desarrollaron en aproximadamente 7 a 5% 
respectivamente en pacientes con STEMI. (215,217). 
El bloqueo AV de alto grado y el bloqueo de rama están independientemente asociados con 
el mal pronóstico a corto y largo plazo en infarto inferior/posterior y anterior/lateral pero 
son aún más de peor pronóstico en anterior/lateral debido a la gran extensión de la injuria 
miocárdica (216-218). 
La bradicardia sinusal se presenta en hasta el 70% de los pacientes, ya sea en forma 
espontánea o secundaria a la administración de fármacos bradicardizantes como los 
betabloqueantes, los antagonistas de los canales del calcio, la digoxina o la amiodarona; si 
éste es el caso, sólo basta con ajustar la dosis o suspender el tratamiento. La bradicardia 
asintomática, si se tolera bien, no requiere medidas terapéuticas. En contexto de un IAM 
inferior, la bradicardia sinusal sintomática (FC < 40 lpm) generalmente se resuelve con la 
administración IV de atropina, ya que los síntomas se asocian con reflejos vagales. Por el 
contrario, si aparece en el contexto de un IAM anterior, se deben buscar signos de BAV 
inminente, como el cambio del eje eléctrico y prolongación del QRS y/o el segmento PR o 
BAV de segundo grado; en este contexto, la indicación es la inserción de un marcapasos 
transitorio, en lo posible con marcapasos transcutáneo en standby. (23) 
Indicaciones de marcapasos transitorio en el IAM 
El marcapasos profiláctico se recomienda en los pacientes en los que la predicción clínica 
nos advierte que en el curso de un IAM podrían presentar un bloqueo auriculoventricular 
(BAV) súbito, con una respuesta ventricular inadecuada. (23) 
El bloqueo av de primer grado no requiere tratamiento. El bloqueo AV de alto grado con 
infarto inferior/posterior STEMI usualmente son transitorios y asociados con complejos de 
ritmo de escape que pueden ser manejados de manera conservadora.  
El uso de marcapaso para potencial uso es razonable. La colocación de marcapaso temporal 
profiláctico está recomendada para bloqueos AV de alto grado y/o nuevo bloqueo 
(especialmente bloqueo de rama izquierda) o bloqueo bifascicular en pacientes con infarto 




bloqueo de rama después de STEMI son revisadas en el 2008 ACC/AHA/HRS device-
based therapy guidelines (219). 
Pericarditis 
La incidencia de pericarditis después de STEMI ha disminuido con el uso de la terapia de 
reperfusion, (223,224). Debe ser considerado en el diagnóstico diferencial de dolor 
recurrente luego de un infarto, particularmente cuando el dolor es pleurítico o posicional 
irradiado a trapecio y está asociado a frote pericárdico.  
Los derrames pericárdicos sintomáticos son comunes después de STEMI (225,226). Hay 
que excluir la ruptura de pared libre cuando el derrame pericárdico está presente (225,226), 
especialmente si el tamaño del derrame es mayor de 1 cm. Cuando se encuetra 
taponamiento cardiaco se debe considerar la ruptura de pared libre, hemopericardio, o 
diseccion aortica debe ser considerado. La anticoagulación debe ser discontinuada ante la 
presencia de un derrame significativo > 1 cm. 
El tratamiento recomendado es la aspirina (220). LA administración de paracetamol, 
colchicina o analgésicos narcóticos puede ser razonable si no se controlan los síntomas con 
aspirina incluso en altas dosis. Corticoides y AINES son potencialmente nocivos para el 
tratamiento de pericarditis posinfarto (221,222). 
COMPLICACIONES TROMBOEMBOLICAS 
La anticoagulación con antagonistas de la vitamina K debe ser administrada a los pacientes 
con STEMI y fibrilación auricular con CHADS2# mayor o igual de 2, válvulas cardíacas 
mecánicas, tromboembolia venosa o trastorno de hipercoagulabilidad (12) 
Que la duración de la triple terapia anti-trombótica (antagonista de vitamina K, ASA e 
inhibidor del receptor P2Y12) sea minimizado para disminuir riesgo de sangrado. (12) 
La terapia anticoagulante con antagonistas de la vitamina K es razonable para pacientes con 
STEMI y trombos en ventrículo izquierdo asintomáticos. Así también puede considerarse 
para pacientes con STEMI y disquinesia o aquinesia apical anterior. El rango de INR que se 
debe obtener debe estar entre 2 a 2.5 (12) 
Insuficiencia renal aguda 
El riesgo de insuficiencia renal aguda esta asociada a factores del huésped incluyendo la 





Hay una relación entre niveles de glucosa y muertes en STEMI y muerte súbita cardiaca 
(227). 
La tasa de mortalidad asociada con hipoglicemia parece ser tan alta como la tasa de 
mortalidad asociada con hiperglicemia. (228,229). 
El conocimiento acerca del control agresivo de hiperglicemia en pacientes críticos fue 
planteado por la NICE-SUGAR (Normoglycemia in Intensive Care Evaluation and Survival 
Using Glucose Algorithm Regulation) (230). 
En este estudio de cuidados intensivos médicos y quirúrgicos ajusta el control de glucosa 
(81 a 108 mg/dL) comparado con controles de  (180 mg/dL) fue asociada con aumento de 
la tasa de mortalidad y más episodios de hipoglicemia. Los niveles de glucosa deben 
mantenerse por debajo de 180 mg/dL si es posible evitar la hipoglicemia. No hay 
establecido el papel de la infusión de glucosa-sodio-potasio en pacientes con STEMI. (231–
233). 
 
4.- Análisis de antecedentes investigativos 
 
Entre los antecedentes de investigación existentes en la bibliografía tenemos: 
El estudio realizado por Pariona y colaboradores en su trabajo de investigación 
“Complicaciones intrahospitalarias del infarto de miocardio agudo transmural en el 
Servicio de Cardiología del hospital Nacional Edgardo Rebagliati Martins. 1989-1993” el 
infarto agudo de miocardio agudo constituye una de las principales causas de 
hospitalización y muerte en el servicio de Cardiología del Hospital Edgardo Rebagliati 
Martins. Donde del total de pacientes, 234 (43.6 por ciento) sufrieron alguna complicación; 
en 45 casos esta fue fatal, haciendo una mortalidad total de 8.4 por ciento para nuestra 
serie. La insuficiencia ventricular izquierda fue la complicación más frecuente, 
presentándose en 106 casos (19,7 por ciento), llegando al shock cardiogénico en 28 
pacientes (5,2 por ciento). La taquicardia sinusal fue la arritmia más frecuente, 
presentándose en 152 casos (28,3 por ciento), le siguen en orden de frecuencia la 
bradicardia sinusal con 88 casos (16,4 por ciento), las estrasístoles ventrículares con 58 
casos (10,8 por ciento), la fibrilación auricular con 40 casos (7,5 por ciento) y la taquicardia 




Como antecedentes haremos mención el estudio de Reyes Rocha M, y colaboradores  
realizado en el año 2006 estudio  llamado RENIMA (registro nacional de infarto de  
miocardio en el Perú). En relación a los factores de riesgo, la prevalencia de Diabetes 
Mellitus en pacientes que presentaron infarto agudo de miocardio fue  20.3%; también es 
importante resaltar de este estudio que la mortalidad en Lima como en provincias del Perú 
tienen cifras similares, así como semejantes porcentajes de empleo de tratamientos de 
intervención pudiendo el paciente acceder a fibrinólisis o angioplastía según sea el centro al 
que llegue para su atención y según el lugar del Perú en que se encuentre. Vivas Abril, 
Pablo, en su tesis “Principales Complicaciones después de un Síndrome Isquémico 
Coronario Agudo entre Cardiopatías Diabéticos y no Diabéticos en el Hospital Central de la 
Policía del año 2005”, menciona  que los antecedentes que se asociaron con mayor 
frecuencia con cardiopatías en el grupo de diabéticos son obesidad, hipertensión arterial y 
dislipidemia, el diagnóstico más frecuente en el grupo de diabéticos fue el infarto de 
Miocardio Q, las principales complicaciones que se asociaron con cardiopatía en diabéticos 
fueron, angina inestable, e insuficiencia cardiaca existiendo una marcada diferencia con el 
grupo de no diabéticos. No existió asociación entre mortalidad post SICA en pacientes 
cardiópatas diabéticos comparado con cardiópatas no diabéticos. (234) 
En el trabajo realizado por J. Caballero-Borrego y colaboradores en el Servicio de 
Cardiología. Hospital Universitario Virgen de la Victoria. Málaga. España donde se 
encontró que las complicaciones mecánicas del IAM son situaciones muy graves, con una 
alta mortalidad, cuya incidencia ha disminuido en los últimos años con la introducción de 
tratamientos de reperfusión, especialmente la ICP primaria. El diagnóstico rápido y 
adecuado es fundamental para ofrecer un tratamiento, en la gran mayoría de los casos, 
quirúrgico que, a pesar de tener alta mortalidad, supera ampliamente la opción médica 
definitiva. La cardiología intervencionista tiene un papel fundamentalmente diagnóstico, 
con vistas a la futura cirugía, en ocasiones estabilizador (dispositivos percutáneos de 
asistencia ventricular), también con vistas a la futura cirugía y que sólo en el caso de la CIV 







Objetivo General:  
Describir las principales complicaciones de los pacientes con síndrome coronario agudo ST 
elevado  y su asociación con factores de riesgo cardiovascular que fueron ingresados al 
Hospital Nacional Carlos Alberto Seguín Escobedo de enero a diciembre 2013.  
Objetivos Específicos  
1.-Determinar las medidas de asociación entre factores de riesgo cardiovascular y pacientes 
con complicaciones de infarto ST elevado 
2. Identificar las principales complicaciones ocurridas en el primer mes de evolución luego 
del síndrome coronario agudo ST elevado demostrado por examen clínico, 
electrocardiográfico y elevación de enzimas, además de conocer su tasa de mortalidad. 
3. Conocer el valor de la clasificación de Killip en nuestro medio como predictor de 
mortalidad intrahospitalaria. 
4.- Identificar la distribución por edad y sexo de los pacientes con complicaciones de 
síndrome coronario ST elevado. 
5. Describir los síntomas y signos, comorbilidades, los resultados electrocardiográficos y 
ecocardiograficos además del tratamiento empleado de los pacientes con diagnóstico de 
síndrome coronario agudo ST elevado. 
6.- Establecer factores de mal pronóstico encontrados entre los pacientes que sufrieron 
complicaciones durante su evolución. 
6.- Hipótesis 
Existe correlación directa entre los factores de riesgo cardiovascular y pacientes que pueden 
sufrir complicaciones luego de un infarto agudo de miocardio 
 
III.- PLANTEAMIENTO OPERACIONAL 
 
3. Técnicas, instrumentos y materiales de verificación 
Técnicas: En la presente investigación se aplicará la técnica de la revisión 




Se utilizará una ficha (anexo N° 1) donde se registrará los datos del centro participante 
así como los del investigador, los datos epidemiológicos del paciente, los criterios que 
se usaron para el diagnóstico, los factores de riesgo presentes y el tratamiento que 
recibió. 
Instrumentos: El instrumento utilizado consistirá en una ficha de recolección de datos 
(Anexo 1) donde se registrará los datos del paciente, numero de historia clínica, 
diagnostico al ingreso, clasificación de Killip, horas de evolución del dolor antes de 
acudir al centro hospitalario, factores de riesgo cardiovascular, síntomas y signos al 
ingreso, comorbilidades, hallazgos de laboratorio en la evolución, hallazgos 
electrocardiográficos y ecocardiograficos, localización del infarto, tratamiento 
recibido, complicaciones y evolución intrahospitalaria. 
Materiales: 
 Fichas de investigación 
 Material de escritorio 
 Computadora personal con programas de procesamiento de textos, bases de 
datos y estadísticos. 
4. Campo de verificación 
2.4. Ubicación espacial: El presente estudio se realizará en el servicio de Cardiología del 
Hospital Carlos Alberto Seguin Escobedo Arequipa. 
2.5. Ubicación temporal: El estudio se realizará en forma coyuntural entre el 01 de enero 
al 31 de diciembre del 2013. 




ST elevado que ingresaron al Hospital Carlos Alberto Seguin Escobedo en el periodo 
antes mencionado. 
Población: Todas las historias clínicas de pacientes con síndrome coronario agudo ST 
elevado, que ingresaron por emergencia al Hospital Carlos Alberto Seguin Escobedo 
Arequipa entre el 01 de enero al 31 de diciembre del 2013. 
Muestra: Se estudiará una muestra representativa cuyo tamaño se calculó mediante la 
fórmula de muestreo para proporciones en población finita conocida. 
n =     N*Zα2*p*q 
             D2*(N-1)+ Zα 2* p*q 
Dónde: 
N : Total de la Población 
Zα: Coeficiente de confiabilidad para una precisión al 95% = 1.96 
P : Prevalencia de síndrome coronario agudo ST elevado = 0.05 
q : 1-p  
D : Error absoluto 5%=0.05 
La muestra se tomó de manera aleatoria y sistemática. 
Los integrantes de la población cumpliran además con los criterios de selección. 
Criterios de selección 
 Criterios de Inclusión 
– Pacientes con síndrome coronario agudo ST elevado que ingresaron por 




posteriormente fueron hospitalizados debiendo contar con evaluación clínica, 
electrocardiográfica, laboratorio (Troponina T y CPK MB) y ecocardiografica 
al ingreso y/o alta entre el 01 de enero al 31 de diciembre del 2013. 
– Pacientes procedentes de Arequipa o de algún departamento por motivo de 
referencia al Hospital Nacional Carlos Alberto Seguin Escobedo. 
– Edad mayor de 18 años. 
– Pacientes con historia clínica completa 
 
 Criterios de Exclusión 
– Pacientes con síndrome coronario agudo ST no elevado ó cualquier otra 
condición que no sea compatible con infarto agudo de miocardio. 
– Los que no cumplan con los criterios de inclusión o no tengan datos 
completos. 
– Presentación del evento coronario durante la hospitalización. 
– Imposibilidad de ubicar la historia clínica. 
5. Tipo de investigación: Se trata de un trabajo de tipo serie de casos retrospectiva, 
descriptiva, analítica, y transversal. 
6. Estrategia de Recolección de datos 
6.1. Organización 
Permiso para acceder a las unidades de estudio 
Supervisión y coordinación 




No se requirie de validación por tratarse de un instrumento para recoger información. 
6.3. Criterios para manejo de resultados 
f) Plan de Procesamiento 
Los datos registrados en el Anexo 1 serán codificados y tabulados para su análisis e 
interpretación. 
g) Plan de Clasificación: 
Se empleó una matriz de sistematización de datos en la que se transcribieron los 
datos obtenidos en cada Ficha para facilitar su uso. La matriz fue diseñada en una hoja de 
cálculo electrónica (Excel 2010). 
h) Plan de Codificación: 
Se procederá a la codificación de los datos que contenían indicadores en la escala 
nominal y ordinal para facilitar el ingreso de datos. 
i) Plan de Recuento. 
El recuento de los datos será electrónico, en base a la matriz diseñada en la hoja de 
cálculo. 
j) Plan de análisis  
Se empleará estadística descriptiva con distribución de frecuencias (absolutas y 
relativas) para variables categóricas, y con medidas de tendencia central (promedio) y de 
dispersión (rango, desviación estándar) para variables continuas. Para el análisis de datos se 







IV CRONOGRAMA DE TRABAJO 
ACTIVIDADES  MES 




X  X  x                           
2.‐  Elaboración  del 
proyecto 
  x  x  x  x  x                     
3.‐  Presentación  del 
proyecto 
                      x  x       
4.‐Aprobacion  del 
proyecto 
                      x  x       
5.‐  Recolección  e  los 
datos 








            x  x  x  x  x  x  x  x    
8.‐  Redacción  formal 
del trabajo 
                    x  x  x  x    
9.‐  Dictamen  de  la 
tesis 
                          x X  
10.‐ Sustentación                        x      x  
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